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Aivoissa tapahtuu nuoruusiässä merkittäviä neuroanatomisia ja -fysiologisia muu-
toksia. Niiden myötä myös kognitiivisissa toiminnoissa, kuten muistissa, oppimi-
sessa, prosessointinopeudessa ja toiminnanohjauksessa, tapahtuu kehittymistä. Kyp-
syvät aivot ovat erityisen herkät vaurioitumaan etenkin nuorilla naisilla. 
Etyylialkoholi (alkoholi) on maailmalla yleisimmin nuorten käytössä oleva 
päihde, ja se vaikuttaa aivoihin GABAergisten ja glutamatergisten prosessien kautta. 
Nuoret käyttävät alkoholia useimmiten humalahakuisesti juoden kerralla suuren al-
koholimäärän, jota seuraa määrittämättömän pituinen alkoholiton ajanjakso. Alkoho-
lin neurotoksiset vaikutukset aiheuttavat neurofysiologisia ja kognitiivisia muutok-
sia, jotka ovat yleensä palautuvia ja jäävät pääosin normaalivaihtelun piiriin. Vaiku-
tukset voivat kuitenkin olla myös pitkäaikaisia ja pysyviä, jolloin ne voivat saada ai-
kaan esimerkiksi sosioekonomisia ja koulutuksellisia haittoja nuorten aikuisten elä-
mässä.  
Tässä katsauksessa käsitellään neuroradiologisin, kognitiivisin ja neurofysio-
logisin tutkimusmenetelmin todennettuja alkoholin aiheuttamia muutoksia nuoren 
kehittyvissä aivoissa ja kognitiivisissa toiminnoissa. Erityishuomiota on kiinnitetty 
nimenomaan humalahakuiseen juomiseen, jonka vaikutukset ovat samankaltaisia 
kuin kroonisen alkoholialtistuksen aiheuttamat vaikutukset, mutta vain eri tasolla. 
Alkoholin neurotoksiset vaikutukset näkyvät erityisesti prefrontaalisen kuorikerrok-
sen alueella ja aiheuttavat muutoksia sen välittämissä toiminnoissa. 
Kognition kannalta merkittävimpiä löydöksiä ovat muutokset työmuistissa, 
visuaalisessa ja verbaalisessa oppimisessa ja muistissa, toiminnanohjauksessa, pro-
sessointinopeudessa sekä keskittymiskyvyssä. Neurofysiologisilla tutkimuksilla on 
todettu elektroenkefalografian (EEG) taajuuskaistojen muutoksien olevan erilaisia al-
koholistien ja humalahakuisten juojien välillä. Myös ärsykesidonnaisissa tapahtuma-
potentiaalitutkimuksissa alkoholisteilla ja humalahakuisilla juojilla on havaittu eroja 
ja vaikutukset näkyvät erityisesti P300-komponentin latenssissa ja amplitudissa. 
Transkraniaalinen magneettistimulaatio (TMS) on verraten uusi tutkimusmene-
telmä, jolla on saatu näyttöä kortiko-kortikaalisten (erityisesti motorisen ja prefron-
taalisen kuorikerroksen välisten) yhteyksien muovaantumisesta alkoholin vaikutuk-
sesta. EEG:aan yhdistettynä TMS tarjoaa mahdollisuuden entistä tarkempaan krono-
logiseen hermoverkkojen ja sitä kautta kognitiivisten toimintojen tutkimiseen.  Tut-
kimusmenetelmien kehittyessä myös alkoholinkäyttöhäiriöiden hoidollisia keinoja 
voidaan kehittää entistä sopivimmiksi.  
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Many neuroanatomical and neurophysiological changes occur during adolescence in 
the developing brain. These produce also changes in cognitive functions such as 
memory and learning, processing speed and executive functioning. The maturing 
brain is particularly vulnerable to neuronal damage especially in young females.   
Ethanol (alcohol) is the most popularly used substance among young and it 
affects brain through GABAergic and glutamatergic mechanisms. Binge drinking is a 
particularly common way of alcohol use, where an individual drinks excessive 
amounts of alcohol during a short period of time followed by an abstinence period. 
The neurotoxic mechanisms of alcohol cause neurophysiological and cognitive dam-
age, which is usually reversible and may remain within normal variation. The damage 
can also be long-lasting or permanent and can later cause for example sosio-econom-
ical and educational disadvantages in young adult. 
 This review evaluates the neuroradiological, cognitive and neurophysiologi-
cal alterations induced by alcohol in young developing brain and cognitive functions 
with special emphasis on binge drinking. Binge drinking seems to have similar effects 
on brain as chronic alcohol use but in a different level. Alcohol induces neurotoxic 
damage especially in the prefrontal cortex and thus causes changes in the functions 
mediated by it.  
The most significant findings in the alcohol-induced changes of cognition oc-
cur in the function of working memory, visual and verbal learning and memory, exec-
utive functioning, processing speed and sustained attention. In the electroenceph-
alography (EEG) the appearance of specific frequency bands are altered in alcoholics 
and binge drinkers. The findings in the event-related potential (ERP) studies seem to 
be dependent on the stimulus type. Especially the component P300 has alterations in 
its amplitude and latency and also the ERP-alterations differ between alcoholics and 
binge drinkers. Transcranial magnetic stimulation (TMS) is a fairly new neurophysi-
ological research tool and it has revealed modifications in cortico-cortical networks 
especially between prefrontal and motor cortices. 
Combined to EEG the TMS offers a possibility to explore neuronal networks 
and cognition more specifically and more chronologically. Also the treatment meth-
ods of alcohol use disorders will benefit from the development of new research meth-
ods of alcohol-induced damage in brain.   
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Lyhenneluettelo 
 
   
AMPA α-amino-3-hydroksi-5-metyyli-4-      
isoksatsoliproprionihappo 
 
BLA basolateraalinen amygdala (basolateral amygdala) 
CMCT sentraalinen motorinen johtumisaika  (central motor conduction time) 
CSP kortikaalinen suppressioaika (cortical silent period) 
DLPFC dorsolateraalinen prefrontaalinen     
korteksi 
(dorsolateral prefrontal cortex) 
DTI diffuusiotensorikuvaus  (diffusion tensor imaging) 
EEG  aivosähkökäyrä  (electroencefalography) 
EMG elektromyografia  (electromyography) 
ERP  tapahtumapotentiaali  (event-related potential) 
GABA gamma-aminovoihappo  (gamma butyric acid) 
ICF intrakortikaalinen fasilitaatio  (intracortical facilitation) 
LTP pitkäaikainen voimistuminen (long-term potentiation) 
MRI magneettikuvaus  (magnetic resonance imaging) 
NAc nucleus accumbens (nucleus accumbens) 
NMDA N-metyyli-D-aspartaatti   
OFC orbitaalinen frontaalinen kuorikerros (orbital frontal cortex) 
PET positroniemissiotomografia  (positron emission tomography) 
PFC prefrontaalinen kuorikerros  (prefrontal cortex) 
rIFC oikeanpuoleinen inferiorinen 
frontaalinen kuorikerros 
(right inferior frontal cortex) 
rTMS sarjoittainen TMS  (repetitive magnetic stimula-
tion) 
SAI lyhyt, afferentti inhibitio (short afferent inhibition) 
tDCS transkraniaalinen sähköstimulaatio  (transcranial direct current 
stimulation) 
TMS transkraniaalinen magneettistimulaatio  (transcranial magnetic              
stimulation) 
TMS-EEG yhdistetty TMS-EEG-rekisteröinti  
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1. Johdanto 
 
Alkoholi on yleisin nuorten käyttämä päihde. Esimerkiksi vuonna 2007 yhdysvalta-
laisista, 1217-vuotiaista nuorista 16 % käytti alkoholia ja näistä 10 % joi humalaha-
kuisesti [1].  Nuoret ovat alkoholin neurotoksisille vaikutuksille erityisen alttiita laa-
jojen hermoston kypsymisprosessien vuoksi. Haitallinen alkoholinkäyttö voi siten 
johtaa kehityksellisiin muutoksiin aivojen harmaassa ja valkeassa aineessa erityisesti 
prefrontaalisen kuorikerroksen (prefrontal cortex, PFC) ja hippokampuksen alueella. 
Nämä vauriot voivat aikaansaada puutoksia ihmisen kognitiossa eli kyvyssä vastaan-
ottaa, käsitellä ja varastoida tietoa, mikä voi näkyä esimerkiksi oppimis- ja muistihäi-
riöinä sekä heikentää arviointikykyä ja lisätä riskikäyttäytymistä [2] [3] [4].  
Alkoholin- ja muiden päihteidenkäytön aloitus tapahtuu usein juuri nuoruu-
dessa, jolloin gonadaalisten steroidihormonien ja stressihormonien pitoisuusmuu-
tosten myötä kokemuksenhakuisuus, riskikäyttäytyminen, impulsiivisuus ja ahdistu-
neisuus ovat lisääntyneet [5]. Tutkimuksissa on havaittu erilaisia juomistapoja ja esi-
merkiksi Hanson työtovereineen on määritellyt kuusi eri käyttäytymismallia nuo-
ruusiän alkoholin ja muiden päihteiden käyttöön liittyen [6]. Näitä ovat (1) absolutis-
tit/hyvin harvoin päihteitä käyttävät, (2) harvoin/kohtalaisesti päihteitä käyttävät, 
(3) usein päihteitä käyttävät/päihderiippuvaiset, (4) krooniset päihteiden käyttäjät, 
(5) myöhäisessä nuoruusiässä päihteidenkäytön uudelleen aloittaneet sekä (6) var-
haisessa aikuisiässä päihteidenkäytön uudelleen aloittaneet. Alkoholin rinnalla saa-
tetaan käyttää myös muita päihteitä, kuten tupakkaa ja marihuanaa. Sekakäyttö on 
yleisintä uudelleen aloittaneiden sekä päihderiippuvaisten ryhmissä.  
Erityisesti länsimaissa asuvat nuoret käyttävät nykyisin alkoholia pääasialli-
sesti päästäkseen humalatilaan saakka [5]. Pitkään jatkuvana humalahakuinen juo-
minen voi indusoida pysyviä hermoston toiminnan häiriöitä tai ne voivat tulla ilmi 
vasta käytön jatkuessa [4]. Satunnaisen humalahakuisen juomisen haitalliset vaiku-
tukset eivät näy behavioraalisissa eli käyttäytymistieteellisissä mittareissa toisin 
kuin kroonisen alkoholinkäytön vaikutukset, joten sen ei ajatella olevan niin haital-
lista [7]. Sekä kognitiivisissa ja erityisesti neurofysiologisissa tapahtumapotentiaali-
tutkimuksissa (ERP) on kuitenkin toistetusti osoitettu, että satunnaisen humalaha-
kuisen juomisen aiheuttamat hermostovauriot ovat samankaltaisia kuin kroonisen 
alkoholinkäytön aiheuttamat, mutta lievempiä. Tässä kirjallisuuskatsauksessa käy-
dään läpi tuoreita, nuorille ja nuorille aikuisille tehtyjen tutkimusten perusteella saa-
tuja havaintoja alkoholin kognitiivisista, emotionaalisista ja neurofysiologisista vai-
kutuksista sekä akuutin, kroonisen että kroonisen intermittoivan alkoholivaikutuk-
sen osalta. Myös sukupuolten väliset erot otetaan huomioon.   
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2. Nuoret ja alkoholi 
 
2.1. Alkoholi päihteenä  
Alkoholi (etyylialkoholi) on laillinen, riippuvuuden suhteen keskivahva päihde, mutta 
myös nautintoaine [8]. Neljän viimen vuosikymmenen kuluessa alkoholin kokonais-
kulutus Suomessa on kasvanut käyttäjäkunnan laajentuessa eri väestöryhmiin, erityi-
sesti naisten piiriin [9]. Vuonna 2008 Suomessa asukasta kohti laskettu alkoholin ko-
konaiskulutus oli n. 8,8 litraa, joka oli n. 17 % enemmän kuin vuonna 2000. Eniten 
maassamme kuluu mietoja alkoholijuomia (oluet, miedot viinit). Kulutuksen kasvun 
voidaan katsoa selittyvän niin käyttökertojen lisääntymisellä sekä kerralla juotujen 
alkoholimäärien kasvusta. 
Myös juomiskulttuuri on Suomessa muuttunut vuosikymmenten aikana.  Al-
koholinkäyttöön suhtautuminen on toisaalta vapaamielistynyt, mutta toisaalta viime 
vuosina mielipiteet ovat kiristyneet ja sen katsotaankin kuuluvan vain viikonloppuun 
ja erityistilanteisiin, kuten juhliin. Alkoholinkäyttö maassamme keskittyykin perin-
teisesti viikonlopun (perjantai, lauantai, sunnuntai) päiville. Tämä ilmiö tulee voi-
makkaammin esiin naisilla ja nuorilla kuin miehillä ja vanhemmilla. Humalahakuinen 
juominen on yleistynyt maassamme voimakkaasti ja se painottuu aamuyön tunneille. 
Alkoholinkulutuksen syyt ovat pääosin sosiaalisia: juominen on tapa viettää aikaa yh-
dessä [9].  
2.1.1. Alkoholin käyttö nuorilla 
Nuoruusikä on usein määritelty varsin laaja-alaisesti ja määritelmä vaihtelee kirjalli-
suudessa ikävuodesta 1019 [10] ikävuosiin 1225 [11]. Nuoruudessa juotujen alko-
holiannosten määrä vaihtelee juomiskertojen välillä pienjuomiskerroista (1-2 an-
nosta kerralla) humalakulutuskertoihin (yli 5-7 annosta kerralla). Suomalaisista nai-
sista suurimpia alkoholimääriä kerralla juovat nuoret, kun taas miehillä suurkulutus 
on tasaista nuoresta aina keski-ikään saakka. Naisilla ikävälillä 1530 vuotta koko-
naiskulutuksen suunta vaikuttaisikin laskevalta, miehillä suunta sen sijaan on nou-
seva [9].  
Kuten mm. tutkijat Stephens ja Duka kirjallisuuskatsauksessaan määrittelevät, 
tarkoittaa tässäkin tutkielmassa käytetty termi humalahakuinen juominen (binge 
drinking, BD) kroonista intermittoivaa alkoholialtistusta, jolloin kerralla nautitaan 
humalahakuisesti vähintään kaksinkertaisesti suositeltu päivittäinen alkoholiannos-
määrä ja jonka nauttimista seuraa määrittämätön raitis ajanjakso ennen seuraavaa 
suurta, kerralla kulutettua alkoholimäärää. Tämä toistuva juomismalli on yleinen 
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1624-vuotiailla nuorilla [12]. Esimerkiksi vuonna 2007 yhdysvaltalaisista 1217-
vuotiaista nuorista 16 % käytti alkoholia, joiden joukosta 10 % joi alkoholia humala-
hakuisesti [1]. 
Suomessa nuoret sekä yli 50-vuotiaat ovat aikuisia useammin raittiita. 16-vuo-
tiaiden tyttöjen ja poikien välillä erot raittiiden ja humalajuojien välillä ovat pieniä, 
18-vuotiaiden kohdalla humalajuominen sen sijaan kasvaa huomattavasti poikien 
keskuudessa. Kaiken kaikkiaan Suomessa nuorten raittius on lisääntynyt ja humala-
juominen vähentynyt viime vuosikymmenien aikana eli nuorten alkoholinkulutuksen 
trendi on laskeva [9]. 
Nuorten haitallinen alkoholinkäyttö on yhä lisääntyvä ongelma länsimaissa. 
Siihen liittyy kognitiivisen suoriutumisen heikentymisen sekä aivojen poikkeavuuk-
sien ohella merkittävä psykososiaalisten haittojen riski [13]. Vaikka alkoholinkäyt-
töön ei liittyisi riippuvuutta, on humalahakuinen juominen nuoruudessa yleinen ter-
veysongelma, sillä sen vaikutuksesta nuoren harkintakyky laskee ja riskikäyttäytymi-
nen lisääntyy [14]. Vaikka lapsilla ja nuorilla alkoholiehtoiset hoitojaksot (päihtymys-
tila, alkoholimyrkytys) ovat säilyneet Suomessa jokseenkin ennallaan, ovat 1519-
vuotiaiden tyttöjen hoitojaksot lisääntyneet vuosina 20052008 ja tyttöjen hoitojak-
sojen ovat selvästi yleisempiä kuin poikien [9]. 
2.1.2. Nuorten alkoholin väärinkäyttöä lisäävät riskitekijät  
Nuoruus on muutoksen aikaa käytöksen suhteen. Ikätovereiden ja sosiaalisten suh-
teiden merkitys kasvaa sekä kognitiivinen kontrolli ja sen myötä päätöksentekokyky 
lisääntyy [10]. Alkoholin ja muiden päihteiden haitallista käyttöä ennustavia riskite-
kijöitä ovat mm. miessukupuoli, positiivinen perhehistoria alkoholiriippuvuuden 
suhteen, naimattomuus, oppimisvaikeudet ja koulunkäynnin häiriöt, vanhempien al-
hainen koulutustaso, eksternalisoivat psyykkiset häiriöt (mm. käytöshäiriöt, ADHD ja 
antisosiaalinen persoonallisuushäiriö) sekä varhainen käytön aloittamisikä [5] [15] 
[16] [17]. Varhain päihteidenkäytön ja erityisesti humalahakuisen juomisen aloitta-
villa nuorilla on suurempi riski jatkaa käyttöä myös aikuisiällä ja kehittää siihen riip-
puvuus. Riippuvuuden ajatellaan kehittyvän aivojen mielihyväkeskuksen mesokorti-
kolimbisten dopaminergisten ratojen herkistyessä toistuvan alkoholinkäytön myötä, 
jota ei nuoruudessa sitä koeta ongelmana vaan nuoruuteen kuuluvana asiana. Positii-
visena koetut alkoholiin liittyvät ärsykkeet voivat lisätä alkoholin käyttöä, mikä taas 
osaltaan johtaa noidankehään raskaan alkoholinkäytön suhteen [7].  
Alkoholin käyttötapoihin vaikuttaa jo nuorella iällä varsin voimakkaasti sosi-
aalinen tausta. Suomessa tehdyssä tutkimuksessa on havaittu, että yksinhuoltajaper-
heistä lähtöisin olevat sekä runsaasti käyttövaroja saavat nuoret käyttävät alkoholia 
useimmin ja reippaimmin. Juomatapa ja koulumenestys nuorilla korreloivat selvästi 
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keskenään: useimmiten koulussa pärjäävät paremmin raittiit sekä harvemmin huma-
laan asti itsensä juovat. Aluekohtaisia eroja juomatavoissa ei Suomessa ole havaittu  
[9]. 
PFC:n toimintahäiriöt lisäävät varhaisen päihteidenkäytön riskiä ja sen myötä 
myös riski PFC:n kehityshäiriöille kasvaa. Tämä voi johtaa muutoksiin impulssikont-
rollissa, päätöksentekokyvyssä, aggressiivisuudessa ja uutuudenhakuisuudessa [3]. 
Ajatellaan, että nuorten alttius päihderiippuvuuteen selittyy neurokemiallisesti me-
sokortikolimbisen systeemin ja palkkio- ja motivaatiojärjestelmien avulla [5]. Pitkit-
täistutkimukset viittaavat siihen, että lapsuus- ja nuoruusajan heikko kognitiivinen 
kyvykkyys lisää myöhemmin ilmenevän päihdeongelman riskiä [18]. Päihdeongelmia 
ennustavien eksternalisoivien temperamentti- ja persoonallisuuspiirteiden, psykiat-
risten häiriöiden sekä huonon koulumenestyksen on havaittu liittyvän jo lapsuudessa 
ilmeneviin poikkeavuuksiin yleisessä kognitiivisessa kapasiteetissa ja myös spesifi-
semmissä kognition osa-alueissa. Nämä jo ennen päihteiden käytön aloittamista il-
menneet heikentyneet tiedonkäsittelykyvyt saattavat liittyä päihdehäiriöiden ge-
neettiseen riskiin, jota on tutkittu mm. alkoholisti-isien poikien avulla. Heillä tiede-
tään olevan suurentunut riski päihdehäiriön kehittymiselle. 
 
2.2. Alkoholin käytöstä kertovat mittarit 
Alkoholin haitallinen käyttö ja alkoholiriippuvuus ovat nuoruusiässä tyypillisiä ilmi-
öitä länsimaissa. Siihen on olevassa luotettavia mittareita, kuten AUDIT, CAGE ja 
CRAFFT [13], joissa esitetyt kysymykset ovat nähtävillä taulukossa 1. AUDIT (Alcohol 
Use Disorders Identification Test) on strukturoitu, yksinkertainen kymmenen kysy-
myksen seulontamenetelmä liiallisen alkoholinkäytön tunnistamiseksi, ja se toimii 
myös työkaluna riskiryhmille kohdistetulle interventiolle. Se auttaa myös alkoholi-
riippuvuuden sekä joidenkin alkoholinkäytöstä johtuvien haitallisten ilmiöiden tun-
nistamisessa [19]. CAGE (Cut-down, Annoyed, Guilt, Eye-opener) taas sisältää neljä ky-
symystä, jotka käsittelevät juomiseen liittyviä ongelmia [17]. CRAFFT on kuuden ky-
symyksen sarja, joka käsittelee päihteisiin liittyvää problematiikkaa. Se on erityisesti 
nuorille kehitetty ja se mittaa alkoholin lisäksi myös muiden päihteiden käyttöä [20].  
Yksi alkoholiannos on eri maissa määritelty eri tavalla sen sisältämän etanoli-
määrän perusteella. Suomessa yksi alkoholiannos vastaa 33 cl keskiolutta, 12 cl mie-
toa viiniä tai 4 cl väkeviä. Riskikäytön rajoiksi on meillä määritelty terveelle, keskiko-
koiselle miehelle 24 alkoholiannosta viikossa tai vähintään 7 annosta kerralla sekä 
naisille 16 annosta viikossa tai 5 annosta kerralla. Riskikäytöstä puhutaan silloin, kun 
nämä rajat ylittyvät säännöllisesti [21].  Tässä tutkielmassa käsiteltyjen artikkelien 
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käyttämät alkoholiannokset vaihtelevat aineistona käytettyjen maiden mukaisesti, 
mutta ovat verrattavissa toisiinsa.  
 
Taulukko 1. Alkoholinkäytöstä kertovat mittarit ja niissä esitetyt kysymykset [19] 
[17] [20].  
AUDIT CAGE CRAFFT 
Kuinka usein juot? Pitäisikö sinun omasta mielestäsi lopet-
taa juominen? 
Oletko ajanut autoa päihtyneenä? 
Montako annosta juot keskimäärin 
yhdellä kertaa? 
Onko juomiskäyttäytymistäsi kritisoitu ja 
se herättää sinussa ärtymystä? 
Käytätkö päihteitä rentoutuaksesi? 
Kuinka usein olet juonut kerralla yli 
6 annosta? 
Oletko koskaan tuntenut syyllisyyttä juo-
miseesi liittyen? 
Käytätkö päihteitä ollessasi yksin? 
Kuinka usein et ole pystynyt lopet-
tamaan alkoholin juomista? 
Oletko ottanut juomista seuraavana päi-
vänä ns. krapularyyppyjä?  
Oletko joskus menettänyt muistisi 
päihteidenkäyttöön liittyen? 
Kuinka usein jokin sinulle osoitettu 
tehtävä on jäänyt tekemättä juo-
misestasi johtuen?  
 Ovatko ystäväsi tai läheisesi kehot-
taneet sinua vähentämään päih-
teidenkäyttöäsi? 
Kuinka usein olet tarvinnut alkoho-
lia seuraavana päivänä päästäksesi 
paremmin liikkeelle? 
 Oletko joutunut koskaan ongelmiin 
päihteidenkäyttöösi liittyen? 
Kuinka usein olet tuntenut syylli-
syyttä tai katumusta juomisen jäl-
keen? 
  
Kuinka usein et ole pystynyt muis-
tamaan edellisen illan tapahtumia 
juomisen vuoksi? 
  
Oletko satuttanut itseäsi tai toisia 
henkilöitä ollessasi alkoholin vaiku-
tuksen alaisena? 
  
Ovatko läheisesi/ystäväsi olleet 
huolissaan alkoholinkäytöstäsi tai 
kehottaneet sinua vähentämään 
sitä? 
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2.3. Alkoholin neurotoksiset vaikutusmekanismit 
Alkoholin keskushermostovaikutukset välittyvät GABAergisen ja glutamatergisen 
neurotransmission kautta. Välittömänä vaikutuksena alkoholi inhiboi glutamater-
gista neurotransmissiota. Pitkäaikainen alkoholinkäyttö voi johtaa toleranssin ja/tai 
fyysisen alkoholiriippuvuuden kehittymiseen juuri neurotransmittereiden toimin-
nassa tapahtuvien muutosten myötä. Esimerkiksi muuttunut glutamaterginen toi-
minta riippuu selvästi kroonisen alkoholialtistuksen aiheuttamista neuroadaptiivi-
sista muutoksista kortikaalisen plastisiteetin mekanismeissa kuten, LTP:ssa (long 
term potentiation), joka esimerkiksi hippokampuksen alueella pienenee herkkyyden 
lisääntyessä. Pikkuaivoissa herkkyys tälle sen sijaan vähenee. Alkoholi käyttää myös 
hyväkseen N-metyyli-D-aspartaatti eli NMDA-reseptorien inhibitorista vaikutusme-
kanismia. Pitkittynyt alkoholinkäyttö johtaakin kompensatorisiin NMDA-välitteisiin 
toimintoihin [11] [22].  
Alkoholin neurotoksiset vaikutukset kohdistuvat erityisesti isoaivokuoreen 
(erityisesti frontaaliseen lohkoon), pikkuaivoihin, talamukseen, hypotalamukseen 
sekä hippokampukseen [23]. Korteksivaikutukset selittyvät GABAA-välitteisten sy-
napsivirtauksien voimistumisella. Akuutisti alkoholi lisää presynaptisen GABAn va-
pautumista sekä voimistaa postsynaptisten GABAA-reseptorien toimintaa, jolloin in-
trakortikaalinen fasilitaatio (ICF) vähenee. Heikentyneet kortiko-kortikaaliset ja 
transkallosaalit inhibitoriset mekanismit altistavat suuren riskin henkilöitä alkoholi-
riippuvuudelle [22].  
Todennäköisesti alkoholin neurotoksiset vaikutukset estävät PFC:ta kypsy-
mästä. Alkoholin aiheuttamille PFC:n muutoksille ei ole yksiselitteistä syytä, mutta 
arvellaan, että nuoruuden alkoholinkäyttö voi johtaa glutamaattivälitteiseen eksito-
toksisuuteen, joka taas johtaa solujen kutistumiseen ja aksonien häviämiseen. Syy voi 
olla myös inflammatoristen välittäjäaineiden, kuten COX-2 (cyclo oxygenase 2) ja iNOS 
(inducible nitric oxid synthase) -upregulaatiossa, joka johtaa hermosolujen kuolemaan 
tai vaurioon solunsisäisen stressin lisääntymisen myötä [11] [24]. Toisin sanoen al-
koholi johtaa hermosoluatrofiaan ja siten tiettyjen aivoalueiden tilavuuksien piene-
nemiseen sekä kognitiivisiin ja behavioraalisiin muutoksiin. Tutkimuksissa on saatu 
vastaavasti näyttöä COX-2-inbihiittoreiden soluvaurioita ennaltaehkäisevistä vaiku-
tuksista sekä myös neurodegeneraatioon liittyvien kognitiivisten ja behavioraalisten 
toimintojen parantamisesta eksitotoksisten mekanismien jälkeen [5].  
Alkoholin käytön aivoihin aiheuttamat vaikutukset ovat osaltaan seurausta 
myös käytetyn alkoholin määrästä, aloittamisiästä, juomisen kestosta, iästä, sukupuo-
lesta, geneettisistä tekijöistä, sukuhistoriasta sekä komorbideista sairauksista [23]. 
Koska naisten ja miesten aivot kypsyvät jotakuinkin eri tahtiin nuoruudessa, eivät al-
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koholin neurotoksiset vaikutukset ole aivan samankaltaisia kummallakin sukupuo-
lella [24]. Naiset vaikuttaisivatkin olevan miehiä herkempiä alkoholin neurotoksisille 
vaikutuksille [25] [26]. Tämä voi johtua naisten erilaisen gastrisen aineenvaihdun-
nan, suuremman rasvakudosmäärän tai pienemmän ruumiinpainon [5] ohella myös 
siitä, että naiset saattavat juoda itsensä humalaan miehiä useammin, jolloin alkoholin 
neurotoksiset vaikutukset ovat suuremmat. Erityisesti miehillä alkoholi vaikuttaa li-
säksi temporaalilohkon alueelle [26].  
Kriittisenä ajanjaksona nuoruudessa aivojen plastisiteetti ja kypsymisproses-
sit häiriintyvät alkoholin vaikutuksesta, joka voi johtaa behavioraalisiin ja kognitiivi-
siin puutoksiin [5]. Varhainen alkoholialtistus vaikuttaisi herkistävän aivojen riippu-
vuutta välittäviä hermoverkkoja ja muuttavan kromatiinin muokkaantumista, joka 
johtaa lisääntyneeseen alttiuteen päihderiippuvuudelle.  
Myös itse juomistavalla on merkitystä neurotoksisia vaikutusmekanismeja 
ajatellen. Humalahakuinen juominen, jossa tulee toistuvia vieroitusjaksoja, on toden-
näköisesti neurotoksisempaa kuin krooninen altistus mm. PFC:n alueella [27]. Tätä 
humalahakuisen juomisen mallia on tutkittu myös rottakokein, ja sen on todettu 
muuttavan niin frontaalisten kuorikerrosalueiden kuin amygdalan toimintaan neuro-
naalisen eksitaation lisääntyessä. Toistuva vieroitus indusoi synaptista plastisiteettia, 
joka johtaa glutamatergisten ratojen fasilitoituun neurotransmissioon. Tämän seu-
rauksena postsynaptisten NMDA- ja AMPA-reseptorien toiminta tehostuu [12].  
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3. Aivojen tutkimiseen käytetyt menetelmät 
3.1. Psykologiset ja neuropsykologiset tutkimukset 
Neuropsykologinen tutkimus ja testaus ovat keskeinen työkalu aivovaurioiden to-
dentamisessa, toipumisen seuraamisessa ja erotusdiagnostisessa mielessä. Tutki-
musten avulla pyritään arvioimaan mm. kehityksellisten häiriöiden luonne sekä häi-
riöiden vaikutukset kehittyviin toimintoihin. Testit mittaavat kognitiota mm. havait-
semisen, muistin, tarkkaavuuden, kielellisten toimintojen, päättelyn ja ongelmanrat-
kaisukyvyn sekä motorisen toiminnan kautta (ks. taulukko 2). Neuropsykologisten 
testien rinnalla käytetään usein myös psykologisia testejä, kuten älykkyys- ja persoo-
nallisuustestejä [28]. 
Taulukko 2. Tutkimuksissa yleisesti käytettyjä neuropsykologisia testejä [28] 
Testi Mitä mittaa Osatestit 
Wechsler Adult In-
telligence Scale – 
Revised  
(WAIS-R) 
 älykkyys 
 verbaalinen älyllinen kyvykkyys 
 psykomotorinen suoriutuminen 
 prosessointinopeus 
 
 yleinen tietomäärä ja käsityskyky 
 aritmeettinen päättely 
 samankaltaisuudet 
 numero- ja kuvasarjat 
 sanavarasto 
 merkkikoe 
 kuvantäydennys ja -kokoaminen 
 kuutiotehtävä 
Wechsler Intelli-
gence Scale for 
Children – Revised 
(WISC-R) 
 ks. WAIS-R  ks. WAIS-R 
Wechsler Memory 
Scale – Revised 
(WMS-R) 
 muisti 
 kielellinen muisti 
 näköön perustuva muistaminen 
 yleinen muisti 
 tarkkaavuus 
 keskittyminen 
 viivästetty muistaminen 
 informaatio ja orientaatio 
 psyykkinen kontrolli 
 numerosarjat 
 looginen muisti 
 kielelliset sanaparit 
 muistipiirrokset 
 kuvioiden ja kuvaparien muistaminen 
Rey-Osterrieth 
Complex Figure 
Test (ROCF) 
 havaintojen ja jäsentämisen kyky 
 toimintatavat 
 näköön pohjaava tahaton oppiminen 
 piirroksen kopiointi 
 välitön ja viivästetty kuvion piirtäminen 
muistista 
Trail-Making Test 
(TMT) 
 toiminnanohjaus ja keskittymiskyky 
 suunnittelu ja joustavuus 
 kahden asian mielessä pitäminen 
 visuomotorinen reitin seuraaminen 
 numeroiden yhdistäminen järjestyk-
sessä toisiinsa 
 numeroiden ja kirjaimien yhdistäminen 
vuorottaisessa järjestyksessä 
California Verbal 
Learning Test 
(CVLT) 
 verbaalinen oppiminen ja muisti  
Cambridge Neuro-
psychological Test 
Automated Battery 
(CANTAB) 
 yleinen muisti ja oppiminen 
 työmuisti 
 toiminnanohjaus ja päätöksenteko 
 visuaalinen muisti 
 tarkkaavuus ja reaktioaika 
 semanttinen muisti 
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3.2. Neuroradiologiset tutkimusmenetelmät 
Nuoruusiän mielenterveyden häiriöiden tutkimisessa aivojen kuvantamistutkimuk-
set ja niiden tulosten tulkinta ovat vasta alkutekijöissään. Magneettikuvaus (MRI) on 
nykyisin tärkein menetelmä kliinisen diagnostiikan ohella. Uutena perinteisen MRI:n 
rinnalla on diffuusiotensorikuvaus (DTI), jolla saadaan tarkempaa tietoa mm. valkean 
aineen järjestäytymisestä ihmisaivoissa [29]. Uutta on myös aivojen toiminnallinen 
kuvantaminen anatomisiin rakenteisiin yhdistettynä funktionaalisen magneettiku-
vauksen eli fMRI:n keinoin. Myös positroniemissiotomografiaa (PET) on hyödynnetty 
mielenterveyden häiriöiden kuvantamisessa. Keskeiset neuroradiologiset tutkimus-
menetelmät ovat esitettynä taulukossa 3. 
 
Taulukko 3. Keskeiset mielenterveyshäiriöiden neuroradiologiset kuvantamismenetelmät 
[29] [30] [31]. 
 
Kuvantamismenetelmä Lyhenne Kuvasignaalin alkuperä Käyttöaiheet 
Magneettikuvaus  MRI Ydinmagneettinen resonanssi, hyö-
dyntää kudosten erilaisia protoni-
tiheyksiä 
Anatomia, erityisesti pehmytkudokset 
Funktionaalinen magneetti-
kuvaus  
fMRI MRI:n toiminnallinen sovellus, hyö-
dyntää aivojen verenkierron happi-
pitoisuutta  
Neuraalisen aktiviteetin kartoittaminen 
suhteessa sensoriseen, motoriseen tai 
kognitiiviseen toimintaan 
Diffuusiotensorikuvaus  DTI MRI:n sovellus, hyödyntää vesimo-
lekyylien lämpöliikettä ja sen muu-
toksia 
Valkean aineen rakenne, aksonivaurioi-
den havaitseminen,  
valkean aineen ratojen uudelleen organi-
soituminen 
Positroniemissiotomografia  PET Isotooppien aikaansaama annihi-
laatio 
Metabolian tutkiminen 
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3.3. Neurofysiologiset tutkimusmenetelmät 
 
Tässä kappaleessa käsitellään keskeisimmät neurofysiologiset eli aivojen sähköistä 
toimintaa tarkastelevien tutkimusmenetelmien periaatteet ja ne esitetään lyhyesti 
kognitiivisten toimintojen kannalta taulukossa 4.  
Taulukko 4. Kognition kannalta keskeiset neurofysiologiset tutkimusmenetelmät. 
Neurofysiologinen tut-
kimusmenetelmä 
Lyhenne Mihin perustuu? Mitä tarkastellaan? Mitä voidaan tutkia? 
Elektroenkefalografia EEG Isoaivokuoren sähköi-
set, eritaajuiset jännite-
vaihtelut 
Alfa-, beeta-, delta-, 
theeta- ja gamma-
taajuuksien esiinty-
minen 
 Vireystila 
 Kognition taso 
Tapahtumapotentiaali ERP Tapahtumasidonnaiset, 
kognitiiviset jännite-
vaihtelut EEG:ssa 
Eri komponenttien 
latenssi ja ampli-
tudi, esim. N100 ja 
P300 
 Eri kognition osa-
alueet, kuten tark-
kaavaisuus ja visu-
aalisen tiedon pro-
sessointi 
Transkraniaalinen 
magneettistimulaatio 
TMS Sähkömagneettinen in-
duktio 
Elektromyografiset 
muuttujat, kuten 
motorinen heräte-
potentiaali (MEP) 
sekä kortikaalinen 
suppressioaika 
(CSP) 
 Kognition sijoittu-
minen eri aivoalu-
eille 
 Liikeaivokuoren ja 
liikehermoratojen 
toiminta 
Yhdistetty TMS-EEG TMS-
EEG 
Sähkömagneettisen in-
duktion aiheuttamat 
jännitevaihtelut EEG:ssa 
Aaltosarjat, kuten 
N100 
 Aivokuorialueiden 
toiminta 
 Kortiko-kortikaali-
set yhteydet 
 
 
3.3.1. Elektroenkefalografia (EEG) ja magneettienkefalografia (MEG) 
Aivojen sähköinen toiminta koostuu eritaajuisista jänniteheilahteluista, jotka synty-
vät valtaosin isoaivokuorella. Tähän perustuu elektroenkefalografia (EEG), jolla tar-
koitetaan neuronijoukkojen synkronisoitujen kalvojännitteen muutosten rekisteröi-
mistä yleensä pään pinnalle asetettujen elektrodien avulla [32].  
 Spontaanin aivotoiminnan taajuudet on perinteisesti luokiteltu ja nimetty eri 
taajuuskaistojen mukaan. Deltatoimintaa (< 4 Hz) esiintyy terveellä aikuisella vain 
unessa, ja se vaimenee esimerkiksi havahtumisen yhteydessä kolinergisen aktivaa-
tion seurauksena. Theetatoiminta (48 Hz) on erityisesti lapsilla nukahtamisvai-
heessa havaittava EEG-ilmiö, jota voi esiintyä myös terveillä aikuisilla etenkin aivojen 
keskiviivassa frontaalisesti. Theetatoiminnan ajatellaan liittyvän myös oppimiseen ja 
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muistiin, sillä koe-eläintutkimuksissa on tätä taajuutta havaittu myös limbisten ra-
kenteiden, kuten hippokampuksen ja amygdalan alueella. Alfarytmi (8-13 Hz) on ha-
vaittavissa tutkittavan ollessa valvetilassa rentoutuneesti silmät suljettuina, mikä on 
havaittavissa näköaivokuorialueilla n. 10 Hz taajuudella. Muualla esiintyvää vastaa-
vaa oskillaatiota kutsutaan alfajaksoiseksi toiminnaksi, eikä sen fysiologista merki-
tystä varmuudella tunneta. Yli 13 Hz:n taajuudella esiintyvä beetataajuus on liikeaivo-
kuoren alueella runsasta tutkittavan ollessa lepotilassa. Toisaalta sitä esiintyy kohta-
laisissa määrin myös primaarilla tuntoaivokuorella. Arvellaan, että erityisesti GABAA-
väitteisellä inhibitiolla aivokuoren sisäisissä hermoverkoissa on merkittävä rooli 
beetatoiminnan synnyssä. Beetatoiminnan ajatellaan olevan myös ikäsidonnaista, 
sillä sitä esiintyy nuorilla aikuisia vähemmän. Gammatoimintaa (> 25 Hz) ilmenee 
etenkin tilanteissa, jotka vaativat tarkkaavaisuutta. Myös gammatoimintaan liittyy 
GABAA-välitteinen korteksin sisäinen synkronisaatio ja toisaalta myös dopaminergi-
sella afferentiaatiolla on oma merkityksensä gammatoimintaan. 
 EEG:ssa näkyvät erityisen selvästi vireystilan muutokset, jolloin eri neuromo-
dulaattorijärjestelmien tooninen aktiviteetti muuttuu. Vireystilan kohotessa neuro-
nien kalvopotentiaali yleensä depolarisoituu neuromodulaattoreiden aktiivisuuden 
kasvaessa ja laskiessa se taas hyperpolarisoituu.  EEG-toimintaa tuottavat hermora-
dat, erityisesti keskiaivoista lähtevät kortikaaliset yhteydet liittyvät myös varsin laa-
jalti tajunnan ylläpitoon ja siten aivojen vauriosta tai häiriöstä johtuvat tajunnan 
muutokset aiheuttavat muutoksia myös EEG-rekisteröinnissä.  
MEG, magneettienkefalografia on EEG:aa verraten tarkempi tutkimusmene-
telmä, joka perustuu aivohermosolujen aktivaatiosta syntyvän magneettikentän ai-
heuttamiin kortikaalisen aktiviteetin muutoksiin. MEG:n etu on, että kallon ja aivoku-
doksen läpäisevyys magneettikentälle on hyvä ja se tulkitsee lähinnä tangentiaalisia 
aaltoja, esimerkiksi kortikaalisista fissuuroista, joten löydösten paikantaminen ajan 
funktiona on tarkempaa kuin EEG:ssa [33].  
 
3.3.2. Tapahtumapotentiaalit (ERP) 
Tapahtumapotentiaalilla (event-related potential, ERP) tarkoitetaan kognitiivista 
prosessointia tutkittaessa tietyn ärsykkeen johdosta syntyviä jännitevaihteluita eli 
kognitiivisia herätepotentiaaleja [32]. ERP:t ovat siis tiettyihin psyykkisiin funktioi-
hin liittyviä tapahtumasidonnaisia aivovasteita, ja niiden avulla on saatu tutkimustie-
toa ns. korkeammista (tietoisista ja automaattisista) aivofunktioista ja niiden kehi-
tyksestä. Tutkimusmenetelmänä se on noninvasiivinen, käytännössä riskitön ja vä-
hän potilasta rasittava.  
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ERP-mittauksissa käytetään koejärjestelyjä, paradigmoja, joihin kuuluu tietty 
ärsykejärjestely (vakio- ja kohdeärsykkeet), havaitsemis- tai suoriutumistehtävä 
sekä ERP-vasteiden valikoiva rekisteröinti. Paradigmat voivat olla aktiivisia (tietty re-
aktio tietylle ärsykkeelle) tai passiivisia (esitietoinen havainnointi). Mittaustapahtu-
man yhteydessä käytetyt eri modaliteetit voivat olla esimerkiksi kognitiivisiin toimin-
toihin, näkö- tai kuuloaistiin perustuvia ärsykkeitä. 
 Tapahtumapotentiaalit syntyvät hermosolupopulaatioiden synkronoidun toi-
minnan tuloksena tiettyä ärsykettä kohtaan. Mitattavia suureita ovat mm. latenssi eli 
aika ärsykkeen alusta aallon sovittuun kohtaan sekä amplitudi eli aallonhuipun kor-
keus tai aallonpohjan syvyys jännitteenä. ERP:t ovat suurusluokaltaan EEG-aaltoja 
huomattavasti pienempiä, suurimmat kymmenien mikrovolttien luokkaa. Siten mit-
tauksia tehdessä käytetään vakioituja, riittävän voimakkaan ja ennustettavan reak-
tion aiheuttavia aistiärsykkeitä, joiden välillä on riittävän pitkä ärsykeväli habituaa-
tion välttämiseksi. Koska suurin osa ERP-aalloista on kuitenkin vain yhden mikrovol-
tin kertaluokkaa ja ne sekoittuvat helposti taustakohinaan, on ERP-metodiikassa käy-
tettävä apuna keskiarvoistamistekniikkaa. ERP-aallot nimetään yleisesti polariteetin 
(P=positive, N=negative) sekä latenssiarvon (ms) mukaan.  
ERP-mittausten kliinistä käyttöä hankaloittavat mm. vasteiden suuri yksilölli-
nen vaihtelu, ERP-lähteiden jakauman vaihtelu aivokuorella ja aivojen ulkopuoliset 
lähteet, ikäero sekä erot yksilön keskittymiskyvyssä ja vireystilassa. ERP on kuitenkin 
tutkimuskäyttöön sopiva menetelmä, jossa eri komponenttien amplitudi on suh-
teessa prosessin voimakkuuteen ja muutokset habituaatiossa voivat selittyä muutok-
silla orientaatioreaktiossa tai muistihäiriöllä.  
 
3.3.2.1. Tämän katsauksen kannalta tärkeimpiä ERP-rekisteröintiin liittyviä komponent-
teja 
 
Kognitiivista prosessointia tutkittaessa yksi merkittävä ERP-vaste on N100, 
joka sisältää sekä epäspesifisen, orientaatioreaktioon liittyvän ja herkästi habituoi-
van komponentin että spesifisen komponentin. N100:n amplitudin säätelyyn osallis-
tuu mm. GABAA-järjestelmä ja sen amplitudi suurenee mm. tarkkaavuus-, attentio- ja 
keskittymiskyvyn häiriöissä. Toinen merkittävä ERP-aalto on P300, joka ilmenee hen-
kilön kohdistaessa tarkkaavaisuutensa erityisesti odottamattomiin tai tehtäväsidon-
naisiin kohdeärsykkeisiin. Siinä on eri komponentteja, a ja b, joiden muutosten ajatel-
laan liittyvän yksilön erilaisiin neurotransmitteripitoisuuksiin. Näistä odottamatto-
man, uuden ärsykkeen aiheuttama P300a-vaste painottuu erityisesti aivojen frontaa-
lialueelle ja toimii merkkinä valpastumisesta, orientoitumisesta sekä toiminnanoh-
17 
 
jausprosesseista. P300b on sen sijaan lähtöisin temporo-parietaalisilta alueilta ja toi-
mii merkkinä tietoisesta ärsykkeen havainnoinnista ja työmuistin toiminnoista [16] 
[2]. P300-aalto on herkkä iän vaikutukselle, sillä vaste nopeutuu aina murrosikään 
saakka, kunnes vanhemmiten taas hidastuu. P300-vasteessa näkyy vaihteluita myös 
mm. akuutissa deliriumissa ja aivovaurioissa.  
Eräs ERP-komponentti on ns. poikkeavuusnegatiivisuus eli MMN (mismatch ne-
gativity). Siinä vakioärsykkeiden joukkoon sekoitetut poikkeavat ärsykkeet aiheutta-
vat pienen, ylimääräisen negatiivisen potentiaalin, mikäli ero vakioärsykkeen aiheut-
taman lyhytaikaisen ja poikkeavan ärsykkeen aiheuttaman muistijäljen ero on riit-
tävä. Myös pitkäkestoisella muistilla on MMN-vasteeseen vaikutusta ja sillä voidaan-
kin tutkia objektiivisesti oppimisprosesseja ja kielen kehityksen häiriöitä. Merkkinä 
tarkkaavaisuuden tahattomasta kohdistumisesta annettuun ärsykkeeseen sekä yhtä-
aikaisesta orientaatioreaktiosta MMN-vasteen perään voi ilmestyä pieni P300-aalto 
(MMN/P300-kompleksi).  
Go/NoGo taas on yksi mm. toiminnanohjauksen ja päätöksentekokyvyn tutki-
miseen soveltuva ERP-paradigma, jossa tutkittava reagoi sovitulla tavalla tunnistet-
tuihin ärsykkeisiin (Go-stimulukset) tai on reagoimatta toisiin, tunnistettuihin ärsyk-
keisiin (NoGo-stimulukset). Esimerkiksi vakioärsykkeen sekaan laitetun poikkeavan 
kohdeärsykkeen havaitessaan tutkittavan tulee reagoida esimerkiksi sormea nosta-
malla. Go- ja NoGo-stimulukset aiheuttavat siis kumpikin samoja ERP-komponent-
teja, kuten Go-P3 ja NoGo-P3, mutta niiden jakauma aivoalueilla on erilainen [4].  
 
3.3.3. Transkraniaalinen magneettistimulaatio (TMS) 
Transkraniaalinen magneettistimulaatio (TMS) on menetelmä, jolla voidaan tutkia 
niin aivojen fysiologiaa kuin kognitiivisia prosesseja. TMS perustuu sähkömagneetti-
sen induktion ilmiöön, ja se on tutkimuksena nopea, noninvasiivinen, kivuton ja tur-
vallinen [34] [35] [36] [37].  
 Transkraniaalisessa stimulaatiossa aivoihin synnytetään sähkövirtaus ulkoi-
sen magneettikentän avulla, jolloin annetun impulssin johdosta hermosolujen solu-
kalvot joko depolarisoituvat tai hyperpolarisoituvat aiheuttaen vasteen. Tämä korti-
kaalisten neuronien aktivaatiomekanismi voi olla kynnysarvon ylityksestä riippuen 
eksitatorinen eli se voi tuottaa efferenttejä vasteita (esim. lihasvaste) tai inhibitorinen, 
jolloin sillä on keskeinen rooli kortikaalisen informaation ja vasteiden muokkauk-
sessa. Käytettävä magneettikenttä on n. 12,5 T:n suuruinen ja indusoituva sähkö-
kenttä n. 100250 mV/mm:n suuruinen. Tehokkain neuroniaktivaatio saavutetaan 
lyhyillä (< 100 us) virtapulsseilla.  
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 Liikeaivokuoren toimintaa tutkittaessa TMS-stimulaation vaikutusta aivokuo-
reen voidaan mitata elektromyografian (EMG) avulla havaittavia motorisen kynnyk-
sen ylittäviä lihasvasteita. Tärkein tässä mitattavista suureista on aivojen magneet-
tistimulaation seurauksena syntynyttä lihasvastetta kuvaava motorinen herätepo-
tentiaali MEP (motor evoked potential), joka riippuu sekä kortikaalisten että spinaa-
listen motoneuronien impulssinjohtokyvystä. Tärkeitä MEP:n amplitudia sääteleviä 
tekijöitä ovat myös hermoston neurotransmitterit (esim. inhibitorinen GABA ja eksi-
tatorinen glutamaatti) sekä varsinaiset neuromodulaattorit (dopamiini, adrenaliini, 
serotoniini ja asetyylikoliini).  
 Perinteisesti TMS:n stimulointipaikat paikannetaan anatomisten rakenteiden 
tai havaittavien lihasvasteiden perusteella. Tämä on kuitenkin ongelmallista niin yk-
silöllisten anatomisten erojen kuin tutkimuksen toistettavuuden kannalta. Fokusoi-
duin stimulaatio voidaan tuottaa kahdeksikkokelan avulla, jossa syntyvä sähkökenttä 
on voimakkain kelojen risteyskohdassa silmukoiden välissä. Aivojen tarkan ja yksi-
löllisen funktionaalisen kartan määrittäminen on kuitenkin mahdollista navigoidun 
aivostimulaation (navigated brain stimulation, NBS) avulla, jolloin TMS yhdistetään 
magneettikuviin. 
 TMS-rekisteröintiä varten voidaan luoda erilaisia koejärjestelyitä ja anne-
tuista impulsseista voidaan tarkastella eri mitattavia suureita, kuten inhibitioaikaa 
sekä fasilitaatiota. Yksi TMS-parametri on tahdonalaisen lihassupistuksen aiheutta-
man MEP:n jälkeinen EMG-aktivaatiossa nähtävä suppressio eli CSP (cortical silent 
period), joka toimii merkkinä inhibitoristen, kortikaalisten interneuronien aktivaati-
osta. Lyhyt, afferentti inhibitio eli SAI (short afferent inhibition) taas tarkoittaa TMS-
paradigman avulla aikaansaatua ilmiötä, jossa pareittain annetun magneettistimulaa-
tion inhibointi sähköisesti pidentää impulssin kulkeutumisaikaa perifeerisestä her-
mosta motoriselle korteksille 28 millisekunnilla. Tämän ilmiön ajatellaan riippuvan 
isoaivokuoren hermojen välisestä vuorovaikutuksesta, johon voi liittyä niin suora 
motorisen korteksin inhibitio kuin muiden rakenteiden fasilitaation puute. Impulssit 
voidaan antaa yksittäisinä, mutta stimuluksia yhdistelemällä tai niiden antoväliä 
muuttamalla (esim. pareittain tai sarjoina) stimuluksen avulla voidaan tutkia aivo-
kuoren eksitatorisia tai inhibitorisia mekanismeja. Etenkin sarjoittainen TMS (repeti-
tive TMS, rTMS) on käytössä kognitiivisten prosessien tutkimisessa. Esimerkiksi kog-
nitiivisten testien yhteydessä rTMS:ta käytetään häiritsemään kortikaalisia toimin-
toja vaikuttamalla hermosolujen ärtyvyyteen esimerkiksi erilaisilla stimuluksen voi-
makkuuksilla, keloilla tai taajuudella. Ilmiö perustuu todennäköisesti stimulaation ai-
kaansaamiin neurotransmittereiden ja -modulaattorien muutoksiin. Esimerkiksi hi-
dastaajuisen, < 1 Hz rTMS:n vaikutus on inhibitorinen, kun taas korkeataajuinen, > 1 
Hz rTMS saa aikaan eksitatorisen vaikutuksen.  
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TMS on hyödyllinen tutkimusmenetelmä aivokuoren eri alueiden merkitystä 
tutkittaessa kognitiivisten tehtävien aikana sekä liikeaivokuoren ja liikehermorato-
jen eksitoituvuuden ja johtonopeuksien muutosten tutkimisessa esim. neurologisten 
sairauksien tai lääkeaineen vaikutuksen yhteydessä. TMS muuttaa myös neuronien 
välistä viestintää etenkin etuotsalohkon alueita stimuloitaessa ja se onkin käytössä 
myös hoitomuotona eri neurologisissa ja psykiatrisissa sairauksissa.  
 
3.3.4. Yhdistetty transkraniaalinen magneettistimulaatio ja elektroenkefalografia 
(TMS-EEG) 
Yhdistämällä perinteinen elektroenkefalografia (EEG) ja transkraniaalinen magneet-
tistimulaatio (TMS), mahdollistetaan yhä tarkempi aivokuoren reaktiivisuuden ja si-
säisten ratayhteyksien tutkiminen hyvällä ajallisella tarkkuudella. Sen avulla voidaan 
tutkia TMS:n sekä paikallisia että distaalisempia vaikutuksia aktivaation levitessä ai-
vokuorella eli kuinka informaatio välittyy aivokuoren alueelta toiselle. Yhteisrekiste-
röinnissä käytetään erityistä häiriösuojattua TMS-EEG-laitteistoa, jossa TMS:n avulla 
stimuloidaan tiettyä aivoaluetta ja yhtä aikaisesti rekisteröidään kallon pinnalta 
TMS:n indusoimana syntyviä potentiaaleja EEG-elektrodien avulla [36] [37]. Tyypil-
linen liikeaivokuorelle annetun TMS-pulssin synnyttämä EEG-vaste on esitetty ku-
vassa 4.3.4. 
TMS-EEG-yhteisrekisteröinti perustuu siis TMS:n aiheuttamiin sähkövirtoi-
hin, jotka syntyvät, kun jänniteherkät ionikanavat avautuvat ja niistä aiheutuu ak-
tiopotentiaali. Nämä virtaukset näkyvät EEG-signaaleina, joiden uskotaan johtuvan 
pääosin neuronien postsynaptisesta aktivaatiosta. Signaalien syntymiseen vaikuttaa 
TMS:n lisäksi merkittävästi myös sen hetkinen aivojen neuromodulaatio sekä saman-
aikainen paikallinen kortikaalinen aktivaatio, joka voi muuttua esimerkiksi vireysti-
lan tai lääkeaineiden vaikutuksesta. Syntyvien EEG-signaalien avulla voidaan siten 
määrittää synapsivirtausten sijainnit ja levinneisyys sekä vaikuttaa paikalliseen neu-
ronien eksitaatioon ja toiminnallisten hermoverkkojen toimintaan.  
Tutkimusten avulla on osoitettu, että paikallinen TMS:n aiheuttama aktivaatio 
leviää anatomisesti toisiinsa yhteydessä olevien kortikaalisten alueiden välillä EEG-
aktivaation lisääntyessä myös viereisissä elektrodeissa. Aiheutunut aktivaatio leviää 
ipsilateraalisesti, kontralateraalisesti ja subkortikaalisesti eri hermosäierakenteiden 
kautta. Yhteisrekisteröinti mahdollistaa siis kortiko-kortikaalisen vuorovaikutuksen 
tutkimisen, sillä TMS-pulssin aiheuttama paikallinen sähköinen aktivaatio vaikuttaa 
myös muiden alueiden meneillään olevaan sähköiseen aktivaatioon inhibitorisesti tai 
harvoin myös eksitatorisesti.  
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Menetelmän etuna on sen suuri toistettavuus, mikäli TMS on hyvin kohden-
nettu jokaisen pulssin aikana sekä tutkimusten välillä ja sen avulla onkin saatu useita 
motorisen korteksin EEG-vasteita määritettyä. Yksilölliset erot, magneettikelan 
tarkka sijainti sekä sen hetkinen tutkittavan vireystila vaikuttavat kuitenkin rekiste-
röintiin, jolloin TMS voi aiheuttaa myös oskillatorista EEG-aktivaatiota tai vaikuttaa 
sen hetkiseen EEG-taajuuteen. Menetelmä sopii kenelle tahansa tutkittavalle ja mille 
tahansa kortikaaliselle alueelle käytettäväksi. TMS-EEG-rekisteröinti on kuitenkin 
yhä teknisesti haastavaa sen häiriöherkkyyden vuoksi eikä TMS-herätteisten poten-
tiaalien alkuperästä voida aina olla varmoja.  
TMS-EEG-yhteisrekisteröinti mahdollistaa siis aivopuoliskojen ja eri aivoalu-
eiden välisen vuorovaikutuksen tutkimisen niin sensorisen prosessoinnin kuin kog-
nitiivista tai motorista kontrollia vaativien tehtävien aikana.  Se sopii muita menetel-
miä herkemmin myös muiden aivokuorialueiden kuin liikeaivokuoren reaktiivisuu-
den ja toiminnallisten yhteyksien tutkimiseen, sillä se synnyttää eri komponentteja 
sisältävän aaltosarjan, jonka kenties tunnetuin komponentti on N100. On havaittu, 
että aivojen inhibitorisia, GABAergisiä prosesseja kuvastava TMS-alkuinen N100-
vaste pienenee tai lähes katoaa alkoholin vaikutuksesta erityisesti stimulaatiopaikan 
kontralateraalisella sekä frontaalisilla EEG-elektrodeilla [38]. Merkittävä tutkimus-
kohde on myös oskillatorisen hermoaktivaation funktionaalinen tutkiminen tietyillä 
taajuusalueilla ja kortikaalisilla alueilla. Yhteisrekisteröinnillä voi tulevaisuudessa 
olla myös diagnostista tai kliinistä käyttöä esimerkiksi pään vamman, aivosairauk-
sien, psykiatristen sairauksien tai tajunnan tason muutosten yhteydessä.  
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Kuva 3.3.4. Liikeaivokuorelle annetun magneettipulssin synnyttämä tyypillinen EEG-
vaste ja sen eri komponentit yhden elektrodin osalta tarkasteltuna (kuva: Florinda 
Ferreri). 
 
  
µV 
ms 
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4. Nuorten kehittyvät aivot 
4.1. Aivojen rakenteellinen kehitys lapsuudesta varhaisaikuisuuteen 
Nuoruusikä ei ole yksittäinen ikäkausi, vaan sen ajatellaan olevan transitiovaihe lap-
suudesta aikuisuuteen. Aivot ovatkin jatkuvassa muutoksessa, kun ihminen kasvaa 
lapsesta nuoreksi aikuiseksi. Niiden tutkiminen on kehittynyt merkittävästi neurora-
diologisten kuvantamismenetelmien kehittyessä, etenkin kun lähtökohtana ovat ol-
leet post mortem -tutkimukset.  Magneettikuvantaminen ja sen sovellukset, kuten dif-
fuusiotensorikuvaus, mahdollistavat nykyisin aivojen niin rakenteellisen kuin hermo-
ratojen aktiviteetin tutkimisen non-invasiivisesti jo varhaislapsuudesta lähtien. Nii-
den avulla saadaan tietoa sekä harmaan aineen rakenteellisista ja funktionaalisista 
muutoksista että valkean aineen muodostamien harmaan aineen alueita yhdistävien 
hermoverkostojen rakenteista ja funktionaalisista kokonaisuuksista [3] [10] [39] 
[40] [41].  
 Valkea aine on aivojen myelinisoituneen hermosolukon osa, joka muodostaa 
hermorataverkostot eri aivoalueiden välillä.  Sen tilavuuden on havaittu kasvavan 
rostraali-kaudaalisuunnassa etenevän myelinisaation seurauksena koko lapsuus- ja 
nuoruusiän ajan aina jopa 30-vuotiaaksi saakka, minkä johdosta informaation kulku 
fronto-kortikaalisilla radoilla nopeutuu sekä frontaalisen korteksin tiedonvälitys 
muiden kortikaalisten ja subkortikaalisten alueiden välillä tehostuu. Huomiota on 
kiinnitetty myös mm. capsula internan sekä Brocan ja Wernicken puhealueita yhdis-
tävän vasemman fasciculus arcuatuksen sisältämän valkean aineen tiheyden lisäänty-
miseen sekä corpus callosumin eri alueiden, etenkin posterioristen alueiden kypsymi-
seen. Sukupuolierojakin valkean aineen lisääntymisessä on havaittu; esimerkiksi po-
jilla vasemman puoleinen gyrus frontalis kehittyy lineaarisen mallin mukaisesti toisin 
kuin tytöillä, joilla saman alueen kehitys tapahtuu ei-lineaarisesti.  
 Harmaa aine käsittää aivojen kortikaaliset osat sekä subkortikaaliset tumak-
keet. Sen kehittyminen varhaisaikuisuuteen saakka ei noudata lineaarista mallia ku-
ten valkean aineen kehitys, vaan sen kehitys nuoruudessa noudattaa kääntäen ver-
rannollista, U:n muotoista mallia. Harmaan aineen tilavuuden on havaittu kasvavan 
frontaalisilla ja parietaalisilla lohkoilla aina 1012-vuotiaaksi saakka sekä tytöillä 
että pojilla. Tämän jälkeen harmaan aineen tilavuus alkaa pienentyä synapsien kar-
siintuessa aina varhaisaikuisuuteen (2330 vuotta) saakka erityisesti toiminnanoh-
jaukseen liittyvillä assosiatiivisilla alueilla, kuten PFC:lla, parietaalisella korteksilla ja 
pikkuaivoissa. Temporaali- ja okkipitaalilohkot eivät tutkimusten mukaan noudata 
tätä samaa tiheyden pienentymisen mallia. Harmaan aineen tiheyden pieneneminen 
näyttäisi liittyvän puberteetin käynnistymiseen, sillä se alkaa puberteetin jälkeen dif-
fuuseilta sensomotorisilta alueilta edeten fokaalisemmin frontaaliselle, parietaali-
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selle ja lopulta temporaalisellekin korteksille. Viimeisimpiä muutoksen alueita näyt-
täisi olevan dorsolateraalinen prefrontaalinen korteksi (DLPFC) sekä posteriorinen 
superiorisen temporaalisen gyruksen alue. Mielenkiintoista on myös, että dominantti 
aivopuolisko (oikeakätisillä vasen) vaikuttaisi kypsyvän prefrontaalisilla ja inferiori-
sella parietaalisella korteksilla aiemmin kuin non-dominantilla aivopuoliskolla. Har-
maan aineen alueet käyvät siis läpi pitkäkestoisimmat kehitysvaiheet ja juuri niille 
sijoittuvatkin monimutkaiset käyttäytymismallit sekä eri kognitiiviset taidot. 
Tutkimuksissa paljastuneiden harmaan ja valkean aineen muutosten on 
havaittu olevan ikään sidottuja, kun yksilö kasvaa lapsesta aikuiseksi. Löydösten aja-
tellaan johtuvan niin myelinisaatiosta, dendriittipuuston karsiintumisesta kuin vas-
kulaarisen, neuraalisen ja hermotukisolukon tiheyden muutoksista.  Mm. säteilyva-
paita DTI- ja fMRI-menetelmiä yhdistämällä sekä erottelemalla tietyt aivojen sisäiset 
hermoyhteydet sekä kognitiiviset toiminnot keskenään on saatu tärkeää tietoa kog-
nitiivisten toimintojen kehittymisestä eli on pystytty yhdistämään neuroanatominen 
ja -fysiologinen tieto toisiinsa. Tämä on toisaalta myös yksi haaste tutkimukselle tu-
levaisuudessa. 
 
4.2. Aivojen kypsymisen neurobiologinen malli  
fMRI-tutkimuksin on tehty karttoja aivojen konnektomeista eli funktionaalisista yh-
teyksistä. Niiden kypsyminen tapahtuu diffuusista aina lokalisoidumpaan päin, kun 
eri alueiden hermoverkot muodostavat aina uusia yhteyksiä keskenään. Tarkat neu-
robiologiset mekanismit ovat vielä epäselviä, mutta ilmeisesti kypsyvät aivot muo-
toutuvat pääosin eksitatoristen prosessien kautta inhibitorisen GABA:n liittyessä vä-
hitellen toimintaan [10] [15].  
Hermoston välittäjäaineiden eli neurotransmitterien muutokset kulkevat 
synkronisesti aivojen anatomisten muutosten ja kognitiivisen kehityksen rinnalla.  
Niillä on troofinen eli ravinnonottoon liittyvä rooli aivoissa ja niiden toiminta on kon-
sentraatioriippuvaista eli suuremmilla pitoisuuksilla niiden vaikutus on tehok-
kaampi. Hormonaalisen aktiviteetin johdosta myös näillä järjestelmillä on sukupuol-
ten välisiä eroavaisuuksia.  Neurotransmitterireseptoreiden levinneisyys ja funktio-
naalinen kapasiteetti muuttuvat merkittävästi nuoruusiällä. Nuoruudessa merkittä-
vää on erityisesti dopaminergisten ratojen voimistuminen dopamiinireseptorien li-
sääntymisen myötä, jotka tehostavat PFC:n toimintaa ja vaikuttavat myös esimerkiksi 
nucleus accumbensin (NAc) glutamatergisten ratojen toimintaan. Lisäksi PFC:n alu-
eella GABAergisten interneuronien määrä vähenee ja serotoniinireseptorit lisäänty-
vät, kun yksilö kasvaa nuoresta aikuiseksi. Basolateraalisen amygdalan (BLA) alueella 
taas glutamaattireseptorit lisääntyvät [11] [42].  
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Nuoruuden neurobiologisessa mallissa tärkeimmät radat kulkevat subkorti-
kaalisesti striatumista PFC:een (”bottom-up”) ja prefrontaalisesti PFC:sta striatumiin 
(”top-down”). Itse PFC kypsyy striataalisia ratoja myöhemmin. Nämä tunnereaktioi-
hin ja kognitioon liittyvät radat kehittyvät ja niiden väliset yhteydet voimistuvat ko-
kemusten myötä nuoruudessa ja mahdollistavat siten neuroanatomisen remodelling-
ilmiön eli neuromodulaation eri alueiden välillä [43]. Esimerkiksi dopamiinijärjestel-
män neuromodulaatio lisää sosiaalisten ”palkintojen”, kuten ikätoverien hyväksymi-
sen merkittävyyttä nuoruudessa, kun taas gonadaaliset steroidihormonit lisäävät 
herkkyyttä sosiaalisille stimuluksille oksitosiinireseptorien kautta [44].  
Nämä subkortikaaliset ja prefrontaaliset radat ovat vahvasti kytkeytyneitä toi-
siinsa ja kehittyvät eri tapaan.  Subkortikaaliset radat ja sen myötä motivaatiokäyt-
täytyminen ja kokemushakuisuus kehittyvät kurvilineaarisesti ja ovat huipussaan 
1317 ikävuoden välillä, kun taas prefrontaaliset radat ja niihin liittyvä impulssikäyt-
täytyminen kehittyvät lineaarisesti laskien aina nuoreen aikuisuuteen saakka. Nuo-
ruusiän herkkyyden heikentyneeseen kognitiiviseen kontrolliin ja sen myötä alttiu-
den riskikäyttäytymiselle ajatellaan johtuvan näiden ratojen välisistä jännitteistä 
sekä kehityksellisistä muutoksista. Yhdessä motivoivien ympäristötekijöiden kanssa 
(kuten sosiaaliset tekijät) herkkyys päihteiden väärinkäytölle lisääntyy. Yksilöiden 
väliset erot ovat kuitenkin suuria. 
Glutamatergisia ratoja hyödyntävät PFC:n ja basolateraalisen amygdalan 
(BLA) väliset yhteydet ovat nuoruudessa huipussaan [10]. Niiden toiminnat liittyvät 
erityisesti emootioiden, mielialan ja huomiokyvyn välittämiseen. Päämäärätietoinen, 
motivaatiollinen käytös välittyy mediaalisesta PFC:sta NAc:iin joko suoraan tai 
amygdalan kautta. 
Myös energia-aineenvaihdunnassa tapahtuu muutoksia nuoruudessa. PET-
tutkimusten perusteella glukoosiaineenvaihdunta nousee aikuisten tasolle jo kahteen 
ikävuoteen mennessä, minkä jälkeen se lisääntyy 45 ikävuoteen asti, kunnes tapah-
tuu n. 10 vuoden tasaantumisvaihe. Tämän jälkeen n. 50 % glukoosimetaboliasta ka-
toaa 1618 ikävuoteen mennessä. 
 
4.3. Kognition kehittyminen nuoruudessa 
Kognitio tarkoittaa ihmisen kykyä vastaanottaa, käsitellä ja varastoida tietoa. Kogni-
tioon kuuluu esimerkiksi havainnointikyky, tiedon prosessointi, verbaaliset toimin-
not sekä muisti ja oppiminen. Aivojen kypsyminen [39] [40] [41] saa alkunsa primaa-
risilta, mm. sensomotorisilta aivoalueilta, jatkuen mm. kieleen ja hahmotuskykyyn 
liittyville temporo-parietaalisille assosiaatioalueille ja päättyen korkeammille assosi-
aatioalueille prefrontaaliselle ja lateraaliselle temporaaliselle aivokuorelle, jotka liit-
tyvät korkeampien kognitiivisten prosessien kypsymiseen eli kykyyn suodattaa irre-
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levanttia informaatiota ja toimia relevantimpien edestä (ns. top-down-kontrolli). Kyp-
syminen tapahtuu siis taaemmista aivoalueista kohti etumaisia alueita ja se heijastaa 
meneillään olevia hermosolukon taantumisen merkkejä, kuten varsinaisen hermoso-
lukon ja niiden välisten yhteyksien karsimista. Toisaalta taas taantumisen rinnalla 
jotkin yhteydet voimistuvat. Näiden rinnakkain tapahtuvien prosessien johdosta ta-
pahtuu varsinainen hermoverkkojen hienosäätö. Ajatellaan, että taantuminen johtuu 
nimenomaan toisten aivoalueiden yhteyksien voimistumisesta, mutta taustalla voi 
olla muitakin prosesseja. Monimutkaiset, kognitioon liittyvät hermoverkostot kehit-
tyvät ja muokkaantuvat nuoruusiällä sekä spontaanisti että kokemusperäisen toimin-
nan myötä [10].  
 Shaw työryhmineen tutki yleisen älykkyyden ja kortikaalisen kehityksen kor-
relaatiota lapsilla ja nuorilla [45]. Korteksin tiheyden kehitys erityisesti prefrontaali-
silla alueilla vaikuttaisi olevan suoraan verrannollinen nuorten älykkyysosamäärään. 
Normaalia älykkäämmillä lapsilla korteksin plastisiteetti on erityisen suuri ja älyk-
kyyden neuroanatominen ilmentyminen lapsilla on dynaamista. Prefrontaalisten kor-
teksin myöhäinen rakenteellinen ja metabolinen kypsyminen voi pitkittyessään joh-
taa yhä pitempään kestävään kriittiseen ajanjaksoon korkeampien kognitiivisten her-
moverkkojen kehittymisessä.  
 
4.3.1. Impulssikontrolli- ja palkkiojärjestelmät 
Kognitiivinen kehittyminen tapahtuu impulssikontrollin kehittymisen ja mielihyvän 
tunteen viivästyttämisen kautta, jolloin päämäärätietoinen toiminta on mahdollista. 
Kognitiivisen kontrolliin ajatellaan kuuluvan mm. huomiokyvyn säätely, ärsyke-vas-
teinhibitio ja virheiden huomioiminen [10].  
Nuoren impulssikontrollijärjestelmä on vielä kypsymätön, mutta impulsiivi-
suus vähenee lineaarisesti aikuisikää kohden inhibitorisen top-down-kontrollin li-
sääntyessä hermoratayhteyksien tehostuessa neuromodulaation myötä. Samalla af-
fektien prosessointi lisääntyy [3] [42]. Ventraalisen PFC:n kehittyminen ja sen yhteys 
basaaliganglioihin (mm. NAc) on impulssikontrollijärjestelmän kehittymiseen vah-
vasti yhteydessä. Impulsiivisuus liittyy vahvasti yksilön ikään ja yksilöiden väliset 
erot ovat suuria. Palkkiojärjestelmään taas liittyvät erityisesti mediaalinen PFC, OFC 
sekä NAc. Nuorten heikon päätöksentekokyvyn sekä riskikäyttäytymisen katsotaan 
osaltaan selittyvän sillä, että limbinen järjestelmä ja PFC kypsyvät epätasapainossa 
eli subkortikaaliset palkkio- ja kontrollisysteemit kypsyvät asynkronoidusti. Lim-
binen järjestelmä kypsyy ensin ja ajaa siten prefrontaalisen kontrollijärjestelmän yli 
tunnerikkaissa tilanteissa (ns. bottom-up-aktivaatio) [15] [42]. Riskikäyttäytyminen 
nähdäänkin epätasapainona uutuuden- ja kokemuksenhakuisuuden sekä epäkypsän 
itsehillinnän välillä.  
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4.3.2. Korkeammat kognitiiviset toiminnot 
Ns. korkeampien kognitiivisten toimintojen, kuten muistin, toiminnanohjauksen, op-
pimisen ja ongelmanratkaisukyvyn, kehittyminen korreloi valkean aineen muodosta-
mien prefrontaali-parietaaliyhteyksien kehittymisen kanssa [15]. Frontostriataaliset 
ja posterioriset yhteydet korreloivat suoraan myös iän suhteen, mutta vain fron-
tostriataaliset radat korreloivat kognitiivista kontrollia vaativissa tehtävissä menes-
tymisen kanssa. Toisaalta on osin epäselvää, ovatko muutokset hermoyhteyksissä 
ikään sidonnaisia vai ovatko muutokset tehtäväkohtaisia. Vaikuttaisi siltä, että korke-
ampien kognitiivisten toimintojen osalta iällä ei ole vaikutusta toisin kuin matalam-
man tason kognitiivisilla toiminnoilla. Sen sijaan alueet, jotka eivät liity kognitiivisissa 
tehtävissä suoriutumiseen, pienenevät iän myötä eli toisin sanoen kypsymisen ede-
tessä kortikaalinen aktiviteetti muuttuu diffuusimmasta aina fokaalisempaan päin. 
4.3.3. Sosiaalinen kognitio 
Sosiaalinen kognitio tarkoittaa niitä kognitiivisten aivoalueiden välittämiä toi-
mintoja, joita vaaditaan sosiaaliseen kanssakäymiseen sekä sosiaalisten tilanteiden 
ymmärtämiseen ja tulkintaan [44]. Sosiaalisen kognition toiminnot jatkuvat kehitty-
mistään nuoruusiässä ja ikäkohtaisia eroja onkin havaittu mm. ilmeiden tunnistamis-
prosessoinnissa, sosiaalisten tilanteiden määrittämisessä sekä  ikätoverisuhteissa. 
Tästä johtuen nuoret, kypsyvät aivot ovat erityisen herkkiä ympäristön vaikutteille.  
Kasvojen tunnistamiseen liittyvät prosessit kehittyvät ja hienosäätyvät vielä 
toisella vuosikymmenellä. Ilmeiden ja niiden välittämien emootioiden tunnistaminen 
on toinen kognitiivinen prosessi, joka vaikuttaa merkittävästi sosiaaliseen kanssa-
käymiseen. Aivan nuoruusiän alussa ilmeiden tunnistamisessa on havaittavissa tila-
päistä heikentymistä, jolloin aivoalueiden aktiviteetti lisääntyy. Aikuisiän kynnyk-
sellä normaalisti kehittyvien aivojen reaktiviteetti ilmeille vähenee. Mentalisaatio, 
”mielen ja ajatusten lukeminen” tarkentuu ja kehittyy jatkuvasti nuoruusiän aikana 
aivoalueiden erikoistumisen ja/tai tehostuneiden hermoratayhteyksien myötä.   
Ikätovereiden vaikutus edistää nuoruusiällä hyödyllisiä ja prososiaalisia toi-
mintoja. Tähän liittyy erityistä toiminnallista integraatiota tietyillä aivoalueilla iän 
myötä. Alttius ja merkitys ikätovereiden vaikutuksille vähenevät lineaarisesti 1418 
ikävuoden välillä. Sosiaalinen torjunta ja sen käsitteleminen liittyy affekteja säätele-
ville aivoalueille, kuten OFC:lle ja lateraaliselle PFC:lle. Nuoret naiset ovat tälle tor-
junnalle miehiä herkempiä. Naiset ovat sosiaalisesti miehiä levottomampia fMRI-tut-
kimusten mukaan, mutta tätä ei ole käyttäytymistieteellisillä tutkimuksilla osoitettu.  
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4.4. Neurofysiologiset muutokset nuorissa aivoissa 
Aivojen morfologian muuttuessa nuoruusiällä myös niiden neurofysiologiset toimin-
not muuttuvat. Esimerkiksi ERP-tutkimuksissa on havaittu P3-komponentin latens-
sin pienenemistä ja amplitudin suurenemista erityisesti kortikaalisilla alueilla sekä 
temporaalisilla, kuten hippokampuksen ja amygdalan alueilla [1].  
EEG kehittyy runsaasti jo ensimmäisten elinvuosien aikana, eikä lapsesta ai-
kuiseksi kasvavan 620-vuotiaan EEG enää juuri poikkeakaan aikuisen EEG:sta. Nuo-
remmilla theeta ja takaosien alfa sekoittuvat erityisesti aivojen etisemmissä osissa. 
Lisäksi erityisesti 814 vuoden iässä aivojen takaosissa voi esiintyä nuoruuden delta-
aaltoja, jolla tarkoitetaan aivojen hidasta, alfaan kerrostuvaa toimintaa. Niitä esiintyy 
useita eri tyyppejä ja onkin tärkeää erottaa normaali, fysiologinen ilmiö poikkeavasta 
yleishäiriöstä tai takaosien hidasaaltopesäkkeestä [32].  
 Nuorten unitutkimuksissa on havaittu muutoksia uni- ja valve-EEG:ssa mm. 
amplitudin ja frekvenssin kasvun sekä hidasaaltojen vähenemisen suhteen. Hidasaal-
tounessa EEG-amplitudit kasvavat ja hidasaaltounen määrä vähenee. Tämä osin selit-
tääkin uniongelmia, jotka ovat nuorilla varsin yleisiä [1]. 
4.5. Aivojen kehityksen sukupuolierot 
Vaikka aivojen kokonaisuustilavuus ei muutu, tapahtuu aivoissa merkittäviä raken-
teellisia ja toiminnallisia muutoksia koko elämän ajan. Ympäristön sekä puberteetissa 
myös sukupuolihormonien vaikutus tähän kehitykseen on suuri [10] [15] [29]. Kaik-
kiaan harmaan aineen tilavuus korreloi naisilla negatiivisesti estradiolipitoisuuksien 
kanssa, miehillä taas positiivisesti testosteronipitoisuuksien kanssa. Voi olla, että nai-
silla estrogeenitasot suojaavat hermosoluja erityisesti mPFC:n alueella [11]. 
Kokonaisaivotilavuus on suurin tytöillä 1112 vuoden iässä, pojilla hieman 
myöhemmin 1415 vuoden iässä. Suhteelliset tilavuudet valkean ja harmaan aineen 
välillä vaihtelevat. Miehillä aivojen kokonaistilavuus sekä mediaalinen PFC ovat suu-
remmat kuin naisilla, joilla hermosolujen määrän väheneminen on suurempaa. Ty-
töillä valkean aineen myelinisaatio tapahtuu varhaisemmin, pojilla myelinisaatio on 
nuoruusiällä nopeampaa erityisesti corpus callosumin alueella. Lisäksi valkean aineen 
tiivistyminen eli hermosäikeiden organisoitumisaste on tytöillä ja pojilla voimak-
kaampaa eri aivojen osissa. Tyvitumakkeet osallistuvat mielialaan, tunteisiin ja tun-
teiden säätelyyn, ja niiden kehityksessä on eroja tyttöjen ja poikien välillä. Tytöillä 
nucleus caudatuksen tilavuus on poikia suurempi. Pojilla amygdala kypsyy tyttöjä no-
peammin, tytöillä taas hippokampus [10].  
Toisella vuosikymmenellä tiedonkäsittely tehostuu kognitiivisten kehityksen 
myötä. Tiedonkäsittelyn kapasiteetti ja nopeus kasvavat, ylimääräisen aineksen kar-
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siminen tehostuu sekä ajan kulun huomioiminen oman toiminnan ohjaamisessa pa-
ranee. Oppimiskyky kehittyy aina nuoreen aikuisuuteen saakka, joka edellyttää ke-
hittynyttä käsitteellistä ajattelua sekä onnistunutta tavoitteisen toiminnan ohjausta. 
Työmuistitoimintojen kehitys on nuoruusiässä merkittävää. Miehet menestyvät pa-
remmin matemaattista päättelyä ja avaruudellista hahmottamista vaativissa tehtä-
vissä. 1516 vuotiaat pojat suoriutuvat tyttöjä paremmin ei-kielellistä päättelyä vaa-
tivissa tehtävissä. Naisilla suoriutuminen on parempaa kielellisissä päättely- ja muis-
titoiminnoissa, kasvojen ja tunnetilojen tunnistamisessa ja muissa sosiaalisen kogni-
tion toiminnoissa sekä prosessointinopeudessa [29]. 
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5. Alkoholinkäytön vaikutuksesta aiheutuneet muutokset  
5.1. Neuroanatomiset löydökset 
Alkoholin aiheuttamat anatomiset muutokset ovat ikäriippuvaisia. Iäkkäämmillä 
henkilöillä tilavuusmuutokset näkyvät sekä valkean että harmaan aineen alueilla, kun 
taas nuoremmilla muutoksia on havaittavissa vain harmaan aineen osalta [27].  
Alkoholismiin ja alkoholiriippuvaisuuteen liitetään tyypillisesti pikkuaivojen 
atrofia nimenomaan pikkuaivomadon eli vermiksen valkoisen aineen osalta.  Tällä on 
vaikutusta liikkeen koordinoinnin lisäksi oppimiseen ja muistiin sekä frontoserebel-
laarisen järjestelmän kautta myös mm. toiminnanohjaukseen, joka tavallisesti liite-
tään frontaalilohkojen toimintaan. Myös esimerkiksi frontaalilohkojen verenvirtaus 
vähenee, mikä voi johtaa lohkojen tilavuuden pienenemiseen erityisesti PFC:n osalta 
ja sitä kautta kognitiivisiin ja emotionaalisiin ongelmiin. Alkoholisteilla havaitut muu-
tokset aivoissa vastaavat oikean hemisfäärin vaurioitumista, joka on merkittävä alue 
emootioiden osalta. Samanaikainen corpus callosumin oheneminen myötävaikuttaa 
emootioiden muuntuneeseen käsittelyyn. Jo 34 viikon abstinenssiaika voi kuitenkin 
palauttaa jonkin verran kutistuneita aivoalueita sekä parantaa frontaalilohkojen me-
taboliaa verenvirtauksen palautuessa ja siten hieman palauttaa niihin liittyviä kogni-
tiivisia toimintojakin [3] [1] [46] [6].  
Etyylialkoholin indusoiman, todennäköisesti NMDA-reseptorivälitteisen neu-
rogeneesin vähenemisen vuoksi myös hippokampuksen tilavuus pienenee, millä on 
vaikutus oppimiseen, mieleenpalauttamiseen ja muistiin. Alkoholiriippuvaisilla on 
toistetusti osoitettu merkittävästi pienemmät hippokampustilavuudet kuin terveillä 
verrokeilla, erityisesti vasemmalla ja myös nuorten potilaiden osalta [47]. Tämä on 
todennäköisesti reversiibeliä ja kertoo potilaan sen hetkisestä sairauden vaiheesta, 
toteavat Ozsoy, Durak ja Esel MRI-tutkimuksessaan [23]. Samaan tapaan nuorena al-
koholinkäytön aloittaneilla havaittiin pienemmät hippokampustilavuudet myöhem-
min aloittaneisiin verrattuna, joskin ikä, stressitaso, geneettinen alttius sekä tupa-
kointi voivat myötävaikuttaa ilmiöön. Pienempi tilavuus johtaa kehittyvän hippokam-
puksen osalta vakavampiin toimintahäiriöihin, joka voi näkyä osaltaan myös neuro-
psykologisissa testeissä, kuten WAIS-R:ssa.  
Alkoholi saa aikaan aivoissa erityisesti atrofisia muutoksia mm. pikkuaivojen ja hip-
pokampuksen alueella. Myös frontaalilohkoon kuuluvan PFC:n alueella valkean ai-
neen tilavuus pienenee alkoholin vaikutuksesta. Nämä aivojen rakenteelliset muu-
tokset näkyvät eri kognitiivisten toimintojen, kuten oppimisen, muistin ja emootioi-
den käsittelyn toimintahäiriöinä. Alkoholin aiheuttamissa vaurioissa on myös suku-
puolikohtaisia eroja. Vaikuttaa siltä, että naisten aivot ovat alkoholin vaikutuksille 
miehiä herkempiä. 
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De Bellis tutkimusryhmineen havaitsi MRI-tutkimuksessaan, että varhain nuo-
ruudessa alkoholiriippuvuusdiagnoosin saaneilla ja komorbideja sairauksia sairasta-
villa alkoholiriippuvaisilla PFC:n valkean aineen tilavuus oli pienempi sekä PFC:n 
aivo-selkäydinnesteen määrä suurempi kuin normaaliverrokeilla [27]. Talaamisten 
alueiden, aivorungon sekä pikkuaivojen tilavuuksissa ei havaittu eroja terveiden ja 
sairaiden välillä, tosin alkoholiriippuvaisilla miehillä pikkuaivotilavuudet olivat nai-
sia pienemmät todennäköisesti komorbidiin sairauteen liittyen. Nuorten ja nuorten 
aikuisten alkoholiriippuvaisten pieniä PFC:n tilavuuksia voi osaltaan selittää synnyn-
näinen herkkyys PFC:n myöhäiselle kypsymiselle, joka lapsuuden psyykkisten häiri-
öiden (mm. ADHD) ohella lisää sekä heikentyneen toiminnanohjauksen että nuoruus-
iän päihdehäiriöiden riskiä. Pieni PFC-tilavuus voi siis edustaa herkkyyttä sekä var-
hain alkavalle alkoholiriippuvuudelle tai olla seurausta siitä.  
Humalahakuiseen juomiseen liittyy samankaltaisia neuroanatomisia, atrofisia 
muutoksia kuin krooniseen alkoholismiin [3]. Mm. DTI:n ja MRI:n avulla on havaittu, 
että valkean aineen eheys ja sen myötä sen laatu heikkenee useilla eri aivoalueilla, 
kuten PFC:lla. Tähän laadun heikkenemiseen hemisfäärien, frontaalilohkojen ja pik-
kuaivoratojen välisillä radoilla on todettu liittyvän mm. kovemmat krapulaoireet ja 
suurempi hetkellinen veren alkoholipitoisuus. Pelkästään PFC:n alueen kehitykselli-
set vauriot yksinään taas voivat hermosoluvaurioiden ja käytöshäiriöiden kautta ai-
heuttaa kognitiivisia puutoksia ja häiriöitä PFC:n toiminnassa. Humalahakuisilla juo-
jilla on todettu myös heikentynyt kyky käyttää hippokampusta verbaalisista tehtä-
vistä suoriutumiseen sekä heikentynyt amygdalan, striatumin ja insulan aktiviteetti, 
joka johtaa emotionaalisiin ja päätöksentekoon liittyviin kognitiivisiin puutoksiin.  
Alkoholin vaikutuksilla on myös sukupuolikohtaisia eroja: naiset ovat toden-
näköisesti herkempiä alkoholin neurotoksisille vaikutuksille kuin miehet. Naisilla hu-
malahakuinen juominen tihentää prefrontaalisia kuorikerrosalueita aiheuttaen hei-
kentymistä visuospatiaalisissa, inhibitorisissa ja huomiokyvyn toiminnoissa. fMRI-
tutkimuksen perusteella miehillä frontaalinen, temporaalinen ja pikkuaivoalueiden 
kuorikerrosaktiviteetti on tarkkarajaisempaa kuin naisilla, joilla PFC:n vasteet ovat 
heikentyneet. Medina työryhmineen havaitsi MRI:ta hyödyntäen alkoholiriippuvuu-
desta kärsivillä 1517 vuotiailla nuorilla naisilla pienemmän PFC:n ja valkean aineen 
tilavuuden kuin samanikäisillä miehillä [24]. Samassa tutkimuksessa havaittiin, että 
PFC:n kokonaisuustilavuus oli käytöshäiriöisillä nuorilla ei-käytöshäiriöisiä merkit-
tävästi pienempi. PFC:n tilavuuksien erot voinevat johtua sekä jo olemassa olevista 
eroista että alkoholin vaikutuksista prefrontaalisten hermoratojen kypsymiseen.  
Humalahakuisilla juojilla on alkoholistien tapaan vermiksen tilavuus piene-
nentynyt korreloiden suoraan vuosien aikana kulutettuun alkoholimäärään [3]. Nau-
tittu alkoholimäärä vaikuttaa suoraan bilateraalisesti valkean ja harmaan aineen tila-
vuuden pienenemiseen pikkuaivoissa. Nuoret aivot kykenevät kuitenkin osittain 
kompensoimaan alkoholin aiheuttamia neuronaalisia tuhoja tehostamalla toisten ai-
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voalueiden käyttöä, jonka avulla nuorten tehtävistä suoriutuminen pysyy entisellä ta-
solla. Naisilla tämä kompensatorinen kyky on varhaisaikuisuuden kynnyksellä jo hei-
kentynyt.  
 
5.2. Kognitiiviset löydökset 
Nuorten ja nuorten aikuisten päihdehäiriöihin liittyy kognitiivisia muutoksia, jotka 
ovat kuitenkin lieviä ja korjautuvia. Raittiuden myötä kognitiivisen suoriutumisen 
laaja-alaiset poikkeavuudet yleensä palautuvat normaalivaihtelun tasolle. Varhainen 
alkoholinkäytön aloitus korreloi alkoholin aiheuttamiin neurokognitiivisiin puutok-
siin mm. sanamuistin, kielellisen kyvykkyyden, toiminnanohjauksen ja antisosiaalis-
ten oireiden sekä erityisesti prosessointinopeuden, valikoivan tarkkaavaisuuden 
sekä visuospatiaalisten prosessien osalta [3] [17]. Muut funktiot, kuten kielelliset ky-
vyt, sensoperseptuaaliset sekä primaariset motoriset toiminnot säilyvät pääosin en-
nallaan [48]. Toisaalta myös niin verbaalisen kuin ei-verbaalisen muistin toimin-
noissa sekä älykkyysosamäärässä on havaittu puutoksia. Ilmeisesti vieroitusoireet, 
joiden voimakkuus on herkkä mittari kognitiivisia puutoksia ennustettaessa, saavat 
aikaan negatiivisia vaikutuksia aivoissa ja vaikuttavat sitä kautta muistin toimintaan 
[6]. Latvala toteaa katsausartikkelissaan, että Suomessa yleisesti päihdehäiriöisten 
nuorten aikuisten suoriutuminen kielellistä kyvykkyyttä ja yleistä tiedonkäsittelyn 
nopeutta käsittelevissä tehtävissä on heikko.  Spesifisempien kognitiivisten toiminto-
jen, kuten työmuistin, toiminnanohjauksen tai oppimisen tehtävissä suoriutumisen ei 
todettu olevan päihdehäiriöisillä huonompaa [18].  
 Hanson ym. toteuttivat 10 vuoden seurantatutkimuksen vieroitushoitoa saa-
neilla alkoholiongelmaisilla nuorilla, jotka olivat tutkimuksen alkuvaiheessa 1318 
vuoden ikäisiä [6]. Tutkittaville suoritettiin lähes vuosittain sama tutkimuspaketti si-
sältäen neuropsykologiset testit (mm. WISC-R/WAIS-R, WMS, TMT sekä CVLT). Tu-
loksena oli, että alkoholin runsaampi, kumulatiivinen käyttö johti yleisesti heikom-
paan kognitioon ja eri päihteidenkäyttömallit (normaaliverrokit, absolutismi, varhain 
päihteidenkäytön aloittaneet, päihderiippuvaiset, kroonikot) korreloivat selvästi 
neuropsykologisten tulosten kanssa verbaalisen oppimisen ja muistin, verbaalisen 
työmuistin sekä erityisesti visuospatiaalisen oppimisen ja muistin osalta. Vaikutuksia 
ei havaittu kielellisissä kyvyissä tai psykomotorisessa nopeudessa. Vastaavassa, pie-
Alkoholin aiheuttamia kognitiivisia puutoksia on havaittu mm. oppimisessa ja muis-
tissa, toiminnanohjauksessa, kielellisessä kyvykkyydessä, prosessointinopeudessa, 
valikoivassa tarkkaavaisuudessa ja visuospatiaalisissa prosesseissa. Nuoruudessa 
syntyneet vauriot ovat yleensä palautuvia. 
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nemmässä aineistossa [49] todettiin esimerkiksi, että menestyminen visuaalisen op-
pimisen ja muistin testeissä oli sitä huonompaa, mitä useampia päihdevieroitusjak-
soja potilaalla oli takanaan. Elämänaikaiset päihdehäiriöt vaikuttavatkin todennäköi-
sesti negatiivisesti kognitiivisiin toimintoihin vielä pitkään suuren tai epäsäännölli-
sen päihteidenkäytön lopettamisen jälkeen esimerkiksi toiminnanohjauksen osalta. 
Latvalan ja kumppaneiden vastaavanlaisessa poikittaistutkimuksessa 2135-vuoti-
aille päihdehäiriöisille todettiin, että puutokset toiminnanohjauksessa ja verbaali-
sissa tehtävissä olivat vain marginaalisia ja liittyivät todennäköisesti alhaiseen kou-
lutustasoon, jolla oli alkoholia ja muita päihteitä selvempi vaikutus yleiseen kognitii-
viseen kyvykkyyteen [17]. Päihdehäiriöisillä todettiin myös varsin yleisesti komor-
bideja persoonallisuushäiriöitä sekä muita psykiatrisia häiriöitä. Väärinkäyttäjillä sa-
nastollisista tehtävistä suoriutuminen oli heikompaa, kun taas riippuvaiset olivat ag-
gressiivisempia ja heidän toimintakykynsä sekä psykomotorisen suoriutumisensa oli 
heikentynyt. Tutkimuksen perusteella päihteiden väärinkäyttö sekä päihderiippu-
vuus tulisi pitää erillisinä diagnooseinaan marginaalisesti toisistaan eroavien löydös-
ten vuoksi.  
 Mm. Lisdahl työtovereineen tutki murrosikäisiä nuoria käsittelevässä katsaus-
artikkelissaan nimenomaan humalahakuisen juomisen vaikutuksia kehittyviin aivoi-
hin [3]. Havaittuja kognitiivisia puutoksia olivat mm. keskittymiskyvyn puute, muis-
tivaikeudet, visuospatiaalinen heikkous, psykomotorinen hidastuneisuus, työmuistin 
heikkous sekä ärsyke-vasteinhibitio. Toisaalta visuospatiaalisten toimintojen moto-
risen suorittamisen nopeus oli kasvanut. Kognitiiviset puutokset olivat kuitenkin pa-
lautuvia etenkin pitkän abstinenssiajan jälkeen, jolloin myös pikkuaivotilavuus saat-
toi palautua bilateraalisesti. Hartley tutki työryhmänsä kanssa humalahakuisen juo-
misen vaikutuksia 1823-vuotiailla nuorilla erityisesti tarkkaavaisuuden, episodisen 
muistin sekä toiminnanohjauksen osalta [50]. Humalahakuinen juominen vaikutti 
tutkittavilla heikentävästi pääosin toiminnanohjaukseen, työmuistiin sekä suunnitel-
mallisuuteen eli frontaalilohkon välittämiin toimintoihin, jotka heikkenivät jo varhain 
humalahakuisen juomisen alkaessa. Vaikuttaisi siltä, että juomiskäyttäytymisen malli 
ja nimenomaan humalahakuinen juomiskäyttäytyminen vaikuttaa frontaalilohkon 
toimintaan ja sen välittämiin kognitiivisiin toimintoihin enemmän kuin kulutetun al-
koholin annosmäärä itsessään. Ajatus sopii myös alkoholistien toistuvia vieroitusker-
toja käsitelleiden tutkimusten tuloksiin [26].  
 Humalahakuisen juomisen vaikutuksilla on myös sukupuolikohtaisia eroja 
[14]. 1619-vuotiailla satunnaisesti humalahakuisesti juovilla nuorilla havaittiin, että 
avaruudellista työmuistia vaativissa kognitiivisissa tehtävissä naisten fMRI:lla ha-
vaittu aktiivisuus etenkin frontaalisilla alueilla oli heikompi kuin verrokkiryhmällä. 
Tämä havaittiin myös neuropsykologisissa testeissä (mm. WAIS osatestit) heikenty-
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neenä keskittymiskykynä sekä työmuistisuoriutumisena. Miehillä vastaava aktiivi-
suus taas oli kontrolliryhmää suurempi, minkä ajatellaan liittyvän parempaan ava-
ruudelliseen suorituskykyyn. Eron ajatellaan johtuvan nimenomaan alkoholista itses-
tään sekä sen aiheuttamista erilaisista veren happipitoisuudesta riippuvista aktiivi-
suuksista (BOLD l. blood oxygen level-dependent) humalahakuisesti juovilla nuorilla 
naisilla ja miehillä. Tätä voidaan pitää merkkinä behavioraalisten toimintojen muut-
tumisesta. Alkoholin erilainen vaikutus naisilla ja miehillä voi johtua esimerkiksi hor-
monipitoisuuksien vaihteluista. 
 Jo aiemmissa tutkimuksissa on todettu, että alkoholistien mentaalinen ikä on 
7 vuotta normaaliverrokkeja korkeampi. Myös Sanhuezan ja kumppaneiden nuorilla 
(1820-vuotiailla) sekä ikääntyneillä (6575-vuotialla) tehdyssä neuropsykologi-
sessa tutkimuksessa [48] todettiin, että alkoholi aiheuttaa selvää ennenaikaista 
ikääntymistä neuropsykologisten toimintojen (esim. toiminnanohjaus, tarkkaavai-
suus, työmuisti, suunnitelmallisuus) sekä mahdollisesti myös aivojen toiminnan 
osalta. PFC:n toimintoja käsittelevissä kognitiivisissa testeissä, kuten Hanoin tornissa 
ja WMS:ssa, löydökset olivat nuorilla humalahakuisesti juovilla henkilöillä samankal-
taisia kuin ikääntyneillä koehenkilöillä. 
  
5.3. Emotionaaliset löydökset 
Emootiot ovat monimutkaisia subjektiivisia kokemuksia, joita käsittelevät aivoalu-
eista limbinen järjestelmä, kuorikerros sekä pikkuaivot. Esimerkiksi dopamiinijärjes-
telmän kontrolloima amygdala on merkittävä tekijä pelon tunteiden kokemisen suh-
teen, hippokampus taas pelon ja levottomuuden suhteen. Kumpikin hemisfääri taas 
on erikoistunut tietynlaisiin tunteisiin: serotoniinijärjestelmän säätelemä oikea he-
misfääri kontrolloi enemmän negatiivisia tunteita (mm. levottomuus, masennus), kun 
taas kolinergisen ja katekolinergisen järjestelmän säätelemä vasen hemisfääri kont-
rolloi positiivisia tunteita. Emootioiden ajatellaan olevan eri järjestelmää kuin kogni-
tio, mutta toisaalta emootiot ja kognitio voivat vaikuttaa toisiinsa.  [46].  
Alkoholisteilla on havaittu sekä harmaan että valkean aineen vaurioita nimen-
omaan emotionaalisen järjestelmän alueilla, joiden aiheuttamia yleisiä muutoksia 
ovat mm. apatia ja tunteiden latistuminen sekä puutteet tunteiden kognitiivisessa 
Alkoholin aiheuttamat rakenteelliset muutokset aivoissa saavat aikaan myös emo-
tionaalisia muutoksia. Esimerkiksi tunteiden prosessointi on muuttunut, ahdistunei-
suuden tunteet lisääntyneet sekä positiivinen mieliala vähentynyt alkoholia käyttä-
villä henkilöillä.  
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prosessoinnissa. Alkoholisteilla on taipumus liioitella tunteita, jonka ajatellaan liitty-
vän pitkäaikaisen alkoholinkäytön aiheuttamaan disinhibitoriseen vaikutukseen. He 
ylitulkitsevat tunneilmaisuja ja niiden intensiteettiä (esim. kasvojen ilmeestä havaittu 
pelko) sekä tulkitsevat väärin tunneilmaisuja pelkoa lukuun ottamatta. Lisäksi alko-
holisteilla on havaittu puutoksia mm. kasvojen ilmeiden havaitsemisessa ja arvioin-
nissa, puhutun kielen intonaatioiden tulkitsemisessa (prosodia) sekä tunneperäisten 
asioiden arvostamisessa.  Neurokognitiivisen puutoksen vuoksi alkoholismiin liite-
tään myös kyvyttömyys ymmärtää tunneperäistä informaatiota. 
Stephensin ja Dukan katsausartikkelin [12] mukaan humalahakuista juomista 
harrastavilla on havaittu myös vähemmän positiivinen mieliala, joka on vastaavan-
laista kuin useita vieroitushoitoja kokeneilla potilailla. Tätä intermittoivan juomis-
käyttäytymisen mallia noudattavilla emotionaalinen kompetenssi on muuttunut ja 
esimerkiksi kyky ilmeiden tulkintaan on muuttunut. Löydösten taustalla ajatellaan 
olevan amygdalan neurotransmission fasilitaatio alkoholin käytön myötä, jota myös 
eläinkoetutkimukset tukevat. Samassa katsauksessa todetaan, että toistuvat vieroi-
tuskerrat ja humalahakuinen juominen todennäköisesti heikentävät PFC:n funktiota 
subkortikaalisisten, kognitiivisia toimintoja välittävien järjestelmien inhibaation 
osalta, jolla on myös pitkäaikaisia vaikutuksia emotionaaliseen käytökseen niiden 
vaikuttaessa myös amygdalan toimintaan. Tällöin hankittu ehdollistuminen heiken-
tyy emotionaalisissa vasteissa uusien assosiaatioiden oppimisen heikentyessä. Toi-
saalta ennen alkoholinkäyttöä opituissa assosiaatioissa ei heikentymistä ole havaittu.  
Hartley työryhmineen käsitteli tutkimuksessaan humalahakuisesti juovien 
1823-vuotiaiden nuorten kognitiivisten kykyjen ohella myös tunnetiloja mm. Hospi-
tal Anxiety and Depression Scalen (HAD) sekä Bond and Lader mood ratings -testin 
avulla [50]. Nuorista tutkittavista humalahakuisesti juovat naiset sekä absolutisit oli-
vat ahdistuneempia kuin humalahakuisesti juovat miehet.  Humalahakuisten juojien 
ryhmä sai kuitenkin itse ahdistuneisuuttaan ja masentuneisuuttaan arvioidessaan 
alemmat pisteet kuin absolutistien ryhmä, joten alentuneen tunnetilan ei voida aja-
tella olevan syy heikentyneeseen kognitiiviseen suoriutumiseen. 
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5.4. Psykososiaaliset vaikutukset 
Pitkäaikaisella alkoholin ja muiden päihteiden käytöllä nuoruudessa on negatiivisia 
koulutuksellisia, ammatillisia sekä sosioekonomisia vaikutuksia varhaiseen aikuis-
ikään päästäessä. Samoin parisuhteet voivat kärsiä. Näiden vaikutusten ajatellaan vä-
littyvän epäsuorasti neurokognitiivisten vaurioiden välityksellä nuorten aivojen ol-
lessa erityisen herkkiä juomisen aiheuttamille aivovaurioille [6]. 10 vuoden seuran-
tatutkimuksessa on havaittu, että alkoholiin liittyvät kognitiiviset puutokset voivat 
vaikuttaa jatkossa myös nuorten ja nuorten aikuisten coping-keinoihin [49]. Alkoho-
linkäyttöön liittyy usein myös muita ilmiöitä, kuten krapulaoireita, emotionaalista 
stressiä, univajetta sekä akuutteja myrkytystiloja, jotka myös heikentävät mm. nuor-
ten kognitiivista kykyä menestyä opinnoissaan [3].  
Käyttäytymistieteellisestä, tutkijoiden Scaife ja Duka toteuttamasta tutkimuk-
sesta ilmenee, että humalahakuisesti juovilla nuorilla 1829 naisilla on erilaiset alko-
holinkäyttöön liittyvät odotukset kuin miehillä [26]. Mm. Alcohol Expectancy Questi-
onnairen (AEQ), joka on kysely alkoholin käyttöön liittyvistä positiivisista ja negatii-
visista odotuksista, perusteella naiset kokivat rohkeudentunteen sekä avoimuuden 
uusille kokemuksille lisääntyvän alkoholinkäytön yhteydessä. Naiset olivat myös 
myöntyväisempiä ja ekstrovertimpiä kuin miehet. Toisaalta naiset kokivat havainto-
kykynsä heikommaksi. 
5.5. Neurofysiologiset löydökset 
5.5.1. Yleistä alkoholivaikutuksen neurofysiologisesta tutkimuksesta 
Nuoruusiän alkoholinkäyttö altistaa suuremmille neurofysiologisille muutoksille 
mm. toistuvasta vieroituksesta johtuvan hermosolujen ärtyvyyden ja eksitotoksisten 
solukuolemien lisääntymisen kautta kuin aikuisiän alkoholinkäyttö [11]. Toisaalta 
kehittyvät aivot ovat herkempiä palautumaan nuoruusiällä tapahtuneista alkoholin 
indusoimista muutoksista. Ei ole tiedossa tarkkaa kriittistä ikkunaa, jolloin aivot oli-
sivat erityisen herkkiä alkoholin vaikutuksille. Myöskään tarkkoja kynnysarvoja tai 
muutosten pitkäkestoisuutta ei ole pystytty määrittämään. Nuoruuden alkoholialtis-
tuksen vaikutuksia on tutkittu onnistuneesti mm. jyrsijämallien avulla. Rotat sopivat 
tutkimuksiin hyvin, koska myös niillä on havaittavissa samankaltaisia transitiovai-
heen kehityksellisiä muutoksia mm. sosiaalisuuden ja motorisen aktiviteetin suhteen 
[51]. Kokeissa rotat on altistettu etanolihöyrylle, jonka avulla on aikaansaatu varsin 
Alkoholin käyttö nuoruudessa saa aikaan myös psykososiaalisia vaikutuksia. Ne voi-
vat liittyä alkoholin aiheuttamiin kognitiivisiin puutoksiin tai myös tyypillisiin alko-
holinkäyttöön liittyviin ilmiöihin. 
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vakaa veren etanolipitoisuus ja samalla pitkäaikaisia aivojen toiminnallisia muutok-
sia.  
GABAergisten reseptorien lisäksi erityisesti glutamaterginen NMDA-reseptori 
on merkittävässä roolissa kompensatoristen neurofysiologisten muutosten suhteen. 
Nuoruusiän alkoholinkäyttö (varsinainen altistuminen tai siitä vieroittuminen) lisää 
tai vähentää NMDA-järjestelmän tehokkuutta, joka on mukana säätelemässä korti-
kaalisten ja hippokampaalisten ERP-komponenttien, erityisesti P3:n muodostumista. 
Voimistunut NMDA-aktivaatio on kytköksissä vieroitusvaiheessa todettuihin käyttäy-
tymisen ja neurofysiologian muutoksiin mm. ärtyvyydessä, levottomuudessa, kouris-
tusalttiudessa ja ylivireystilassa [1]. 
Tässä katsauksessa käsiteltyjen tutkimusten EEG- ja ERP-löydökset ovat esi-
teltynä jäljempänä koostettuna taulukossa 5 sekä TMS- ja TMS-EEG-löydökset taulu-
kossa 6. 
5.5.2. Muutokset EEG-rekisteröinnissä 
Alkoholin aiheuttamat taajuusmuutokset aivosähkökäyrässä vaihtelevat alkoholialtis-
tuksen ja rekisteröintitavan mukaan. Esimerkiksi alfarytmin on todettu hidastuvan al-
koholin välittömän vaikutuksen johdosta, kun taas kroonisilla alkoholisteilla alfataa-
juuksinen toiminta lisääntyy yhdessä lisääntyneen beta-aktiivisuuden kanssa. 
 
Alkoholinkäyttöön liittyvissä EEG-tutkimuksissa taajuusmuutoksia on havaittu pa-
rietaalisissa korteksissa sekä hippokampuksen alueella liittyen NMDA-säätelyjärjes-
telmään. Muutokset palautuvat riittävän abstinenssiajan jälkeen [11] [1]. Esimerkiksi 
Slaweckin ja kumppaneiden jyrsijämalliin perustuvassa tutkimusasetelmassa pitkä-
aikainen alkoholialtistus lisäsi nuoruusikäisillä rotilla 12 Hz:n frekvenssejä pa-
rietaalikorteksin alueella sekä 1632 Hz:n frekvenssejä hippokampuksen alueella 
[51].  
Intoksikaatiot johtavat usein tajunnan tason alenemiseen ja muutoksiin EEG-
rekisteröinnissä. Esimerkiksi alkoholin vaikutuksesta alfarytmi aluksi hidastuu, mikä 
korreloi selvästi veren alkoholipitoisuuteen. EEG:n ennalleen palautuminen kestää 
pitempään, mitä alkoholin palaminen elimistöstä kestää. Alfan hidastuminen ja jopa 
määrän väheneminen voivat liittyä krooniseen alkoholismiin, joskin muutokset voi-
vat olla yllättävän vähäisiä [32].   
Alkoholistien EEG:ssa on todettu alfataajuuden hidastumista, beetataajuuden 
kiihtymistä sekä matalavolttisia, nopeita ja desynkronoituja EEG-käyriä (1430 Hz, 
<20 uV), joiden ajatellaan kertovan keskushermoston ylivireystilasta [52]. Alkoholin 
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kulutuksen kasvu itsessään lisää alfataajuuksista toimintaa ja hidastaa vallitsevaa al-
fataajuutta. Lisäksi rottakokeissa on havaittu paljon alkoholia käyttävillä lisääntynyt 
delta- ja theetataajuus vähemmän alkoholia käyttäviin verrattuna. Myös alfa- ja beta-
aktiivisuus on alkoholia paljon käyttäväillä lisääntynyt. Beta-aktiivisuuden ajatellaan 
kertovan alkoholinkulutuksen määrästä ja tiheydestä, ja se on merkkinä keskusher-
moston ylivireystilasta.  
Courtney ja Polich tutkivat nimenomaan humalahakuista juomista harrasta-
vien yliopistoikäisten nuorten aikuisten lepo-EEG:aa [52]. Usein humalahakuisesti 
juovilla todettiin tutkimuksessa enemmän alhaisempaa deltataajuutta (04 Hz) sekä 
korkeampaa betataajuutta (2035 Hz), jonka esiintymisen ajatellaan kertovan lisään-
tyneestä alkoholiriippuvuuden riskistä. Ajatuksena on, että tällä ryhmällä on yliaktii-
vinen keskushermosto, jonka toimintaa se yrittää hillitä alkoholinkäytöllään. Kysei-
sen ryhmän EEG-rekisteröinnit olivat samankaltaisia kuin kroonisilla alkoholisteilla.  
MEG:ssa akuutti alkoholivaikutus lisää alfatoimintaa ja heikentää beetatoi-
mintaa parieto-okkipitaalisilla alueilla. Näitä havaintoja ei ole EEG:ssa nähtävillä. Al-
koholi vähentää sekä sähköistä että magneettista auditorista N1-aaltoa sekä MMN:n 
amplitudia. EEG:ssa myös P3a-aaltojen amplitudi pieneni, mitä ei MEG:ssa nähty. He-
misfäärien välisiä eroja tai latenssiaikojen muutoksia ei ole havaittu [33]. 
Nuoruusiän alkoholialtistuksella on merkittävä vaikutus lisäksi uni-EEG:aan 
erityisesti hidasaaltounen osalta. Pitkäaikaisesti tarkasteltuna hidasaaltounijaksojen 
kesto ja määrä vähenivät sekä niiden aikaiset huippufrekvenssit kasvoivat nuorena 
alkoholille altistuneilla. Nuoruusiän alkoholialtistus indusoi glutamatergisen järjes-
telmän muutoksia, jolloin herkkyys inhibitoriselle GABAergiselle neurotransmissiolle 
on lisääntynyt. Tällä on vaikutusta vielä aikuisiän hidasaaltouneen. Nuorella iällä 
kroonisesti alkoholille altistuneilla myös normaalit iänmukaiset uni-EEG–muutokset 
ovat kiihtyneet. Löydökset eivät kuitenkaan korreloi keskenään suurten ja pienten 
alkoholiannosten osalta [1]. 
5.5.3. ERP-komponenttien muutokset 
Tapahtumapotentiaalien muutokset alkoholin käyttöön liittyen näkyvät erityisesti P3a- 
ja P3b-kytkennöissä. Amplitudi- ja latenssivaihtelut ovat kytköksissä käytettyyn ärsyke-
menetelmään eivätkä tulokset aina ole täysin yhdensuuntaisia.  
 
Kroonisilla alkoholisteilla P3:n amplitudit ovat pienentyneet ja latenssit viivästyneet. 
Sekä auditorisen että visuaalisen kohdeärsykkeen osalta tämä voisi kertoa ennem-
minkin herkkyydestä alkoholin väärinkäytölle kuin olla itse seurausta siitä ja olla si-
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ten merkki riskistä sairastua alkoholismiin [2] [25].  Tutkijoiden Ehlers ja Criado kir-
jallisuuskatsauksessa tulee ilmi, että nuorella iällä kroonisesti alkoholille altistuneilla 
on pienentynyt P3-komponentin latenssi, mikä kertoo nopeutuneesta ikään liitty-
västä kypsymisestä. Lyhemmässä altistuksessa P3-komponentin amplitudi pienenee 
dorsaalisen hippokampuksen alueella. Pitemmässä altistuksessa P2-komponentin 
amplitudi pienenee sekä hippokampuksen että korteksin alueella [1].  
 Kattavassa pitkittäistutkimuksessaan Koskinen työryhmineen tutki 177 kak-
sosparia 16, 17, 18,5 ja 25 vuoden iässä auditorisen ärsykkeen ERP-komponenttien 
osalta [2]. Tässä runsaan elämänaikaisen alkoholinkulutuksen määrä korreloi nega-
tiivisesti P3a-amplitudin suhteen eli P3a-amplitudi pieneni, kun taas vahvasti peri-
mään sidoksissa olevan P3b:n suhteen vastaavaa korrelaatiota ei löytynyt. Löydöksen 
ajatellaan olevan merkkinä prefrontaalisten toimintojen häiriöistä alkoholinkäytön 
seurauksena, johon myös mediaalisilla temporaalilohkojen alueilla on vaikutuksensa. 
Tämä voi vaikuttaa mm. akateemisen suoriutumisen heikentymiseen tarkkaavaisuu-
den ja sopeutumisen häiriintyessä ja johtaa siten epäonnistumisen kokemuksiin, 
jotka edistävät nuoruusaikaisen alkoholiriippuvuuden kehittymistä. 
Myös nimenomaan humalahakuisen juomisen vaikutuksista tapahtumapoten-
tiaaleihin on tutkittu. Esimerkiksi kasvojen tunnistamistehtävässä humalahakuista 
juomista harrastavilla 1924-vuotiailla nuorilla todettiin ERP-komponenttien ampli-
tudien pienentymistä sekä latenssien pitenemistä jo yksinkertaisen visuaalisen är-
sykkeen johdosta niin varhaiseen informaation havainnointiin liittyvissä P100-
/N100- ja N170-/P2-, tarkkaavaisuuteen liittyvissä N2b-/P3a- sekä päätöksentekoon 
liittyvissä P3b-komponenteissa [53]. Samoin humalahakuisilla juojilla myös standar-
doidun kuuloärsykkeen aiheuttamat ERP-latenssit viivästyivät komponenteissa P1, 
N2 ja P3b, joka on selvä merkki aivojen dysfunktiosta ja hidastuneesta toiminnasta 
monimutkaisten kognitiivisten prosessien aikana [54]. Latenssin muutoksen ajatel-
laan liittyvän alkoholin aiheuttamiin muutoksiin valkean aineen yhteyksissä. 
Go/NoGo–tutkimusasetelmaa hyödyntäen López-Caneda työryhmineen to-
tesi, että kahden vuoden seurannassa humalahakuista juomista harrastavilla 1819-
vuotiailla henkilöillä jo ensirekisteröinnin Go-P3-amplitudit sekä seurantarekiste-
röinnin NoGo-P3-amplitudit olivat merkittävästi suuremmat kuin kontrolliryhmällä 
[4]. Tämä voi johtua ylimääräisestä hermoverkostosta ja liittyä geneettiseen alttiu-
teen sairastua alkoholismiin. Samassa tutkimuksessa todettiin, että erityisesti oikean 
puoleinen inferiorinen frontaalinen kuorikerros (rIFC), jonne inhibitorinen kontrolli 
aivoissa sijoittuu, oli humalahakuisilla juojilla selvästi hyperaktiivisessa tilassa ker-
toen mahdollisesti kompensatoristen mekanismien kehittymisestä suoritustason yl-
läpitämiseksi. Muutokset rIFC:n alueella liittynevät ennemmin työmuistin häiriöihin 
ja voivat olla hermostollisia esimuotoja impulssikontrollin häiriöille. Humalahakuis-
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ten juojien kompensatoristen, vaihtoehtoisten hermoratajärjestelmien hyödyntämi-
nen muistiin liittyvän suoritustason ylläpitämiseksi on todettu myös fMRI-tutkimuk-
sissa [25].  
Muistin kannalta merkittävä alue vaikuttaisi olevan myös anteriorinen PFC 
(aPFC). Tarkkaavaisuutta ja työmuistin toimintaa eli sensorista integraatiota vaativa 
yhteensopivien parien etsintätehtävä (identical pairs continuous performance task, IP-
CPT) aiheutti Cregon ja kumppaneiden tutkimuksessa myöhäisen positiivisen komp-
leksin 500-700 ms yhteensopivan ärsykkeen jälkeen erityisesti humalahakuisten juo-
jien ryhmässä [55]. Vaikutus näkyi varsinkin posteriorisilla aivoalueilla. Samalla ryh-
mällä oikean puolen aPFC:n aktivaatio oli heikompi kuin kontrolliryhmällä kertoen 
aPFC:n merkityksestä työmuistin kannalta. Löydöksen lateralisaatio liittynee käytet-
tyyn tehtävä-/ärsyketyyppiin. Samankaltaisella tutkimusasetelmalla IP-CPT:ta hyö-
dyntäen [56] todettiin humalahakuisten juojien ryhmässä yhteensopivien parien 
kohdalla suurempi N2-komponentti etenkin sentraalisilla ja parietaalisilla alueilla 
kertoen mahdollisesti siitä, että annetusta tehtävästä suoriutuminen vaatii humala-
hakuisilta juojilta suurempia ponnisteluja tarkkaavaisuuden ylläpitämiseksi kuin 
kontrolliryhmän henkilöiltä. Samalla ryhmällä ei todettu eroja P3-komponentissa an-
netun tehtävän onnistuessa toisin kuin kontrolliryhmällä. Humalahakuisesti juovat 
nuoret käyttänevät työmuistiaan vähemmän tehokkaasti ja vaikuttaisivat olevan neu-
rofysiologisella tasolla kykenemättömiä erottamaan relevanttia ja irrelevanttia tietoa 
toisistaan. 
Ehlers työryhmineen tutki erityisesti visuaalisesta ärsykkeestä (ilmeiden tun-
nistaminen) syntyneen P3-komponentin muutoksia humalahakuisesti juovilla ja 
päihderiippuvaisilla 1825-vuotiailla nuorilla [16]. P350-latenssi lyheni kontrolli-
ryhmällä surullisten ja iloisten kasvokuvien kohdalla, mikä johtui todennäköisesti no-
peammasta havainnointijärjestelmän aktivaatiosta. Alkoholille altistuneilla taas 
P450-amplitudi oli pienentynyt erityisesti nuorilla, joilla esiintyi lähisuvussa alkoho-
liriippuvuutta, mikä taas osaltaan on voinut heikentää nuoren inhibitorista säätely-
järjestelmää. Tutkimuksen mukaan on mahdollista, että päihteille altistuneiden nuor-
ten aikuisten kypsyminen P3-latenssin suhteen tapahtuu varhaisemmin kuin ei-alko-
holille-altistuneilla ikätovereilla. P3-amplitudi taas on todennäköisesti merkkinä 
sekä päihderiippuvuudelle altistavista tekijöistä että itse altistumisesta alkoholille.  
Myös Petit työryhmineen hyödynsi visuaalista ärsykettä tutkimuksessaan, 
jossa ERP-rekisteröintejä suoritettiin alkoholiin liittyvien neutraalien, negatiivisten 
tai positiivisten kuvien avulla 1926-vuotiaille koehenkilöille [7]. P100-amplitudit 
olivat neutraaleja ärsykkeitä suuremmat alkoholiin liittyvien ärsykkeiden kohdalla 
humalahakuisesti juovilla henkilöillä erityisesti oikean hemisfäärin alueella. Löydök-
sen ajatellaan kertovan ekstrastriataalisten neuroneiden lisääntyneestä käyttöön-
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otosta visuaalisella korteksilla ärsykkeen prosessoinnin aikana, mikä johtuu lisäänty-
neestä tiedostamattomasta huomion kohdentamisesta visuaalisiin, alkoholiin liitty-
viin ärsykkeisiin. Negatiiviset ärsykkeet taas aiheuttivat suurempia P3b-amplitudeja 
kuin positiiviset tai neutraalit ärsykkeet, minkä voidaan ajatella kertovan henkilön 
taipumuksesta negatiivisuuteen.  
Toisaalta myös päinvastaisia tuloksia on saatu. Crego ja kumppanit [25] saivat 
1820-vuotiaita humalahakuisia juojia tutkiessaan tuloksena kohdeärsykkeiden koh-
dalla suuremmat P3b-amplitudit kuin standardiärsykkeiden kohdalla erityisesti 
posteriorisimmissa kytkennöissä. Eron ajatellaan selittyvän rekisteröinnissä käy-
tössä olevien tehtävien erovaisuuksilla eli ovatko kyseessä kognitiiviset vai täysin 
tunnepitoiset tehtävät. P3b:n reaktiivisuus voisi tutkimuksen mukaan olla uusi en-
dofenotyyppi alkoholiriippuvuuden riskiä ajatellen ja P3b:n amplitudin kasvu voisi 
olla spesifinen elektrofysiologinen markkeri humalahakuisesta juomatavasta. Voi 
myös olla, että alkoholin humalahakuinen käyttö aiheuttaa epätasapainon inhibito-
risten ja eksitatoristen neurotransmissioiden välillä, ja se johtaa keskushermoston 
hypereksitaatioon ja siten muutoksiin P3b-rekisteröinneissä.  
Vaikuttaisikin siltä, että satunnainenkin humalahakuinen juomiskäyttäytymi-
nen ja krooninen alkoholismi ovat toisiinsa rinnastettavia ilmiöitä haittavaikutuksi-
neen eli kyse on saman ilmiön kahdesta eri tasosta [52] [53] [54] [56]. Humalahakui-
nen juominen sekä heikentää että hidastaa aivotoimintoja kognitiivisessa prosessoin-
nissa ja sen neuronaaliset vaikutukset ovat sidonnaisia sekä annoksiin (kvantitatiivi-
nen vaikutus) että humalahakuiseen juomiskäyttäytymiseen (kvalitatiivinen vaiku-
tus). Rottakokeissa on todettu, että toistuvat alkoholista vieroittautumiset tai suuret 
kerralla kulutetut alkoholimäärät nuorella iällä aiheuttavat selvästi enemmän vauri-
oita mm. frontaalisen korteksin ja limbisen järjestelmän alueilla [4]. Erityisen herkkä 
alkoholin aiheuttamille vaurioille vaikuttaisi olevan PFC [55]. Humalahakuinen juo-
minen aiheuttaa varhaisen ja yleistyneen ERP-heikentymisen, joka kertoo kyseisen 
käyttäytymismallin olevan erityisen haitallinen nuorille aivoille, ja se aiheuttaa muu-
toksia mm. näköaivokuoren toimintaan, prosessointinopeuteen, kognitiiviseen kapa-
siteettiin sekä muistiin, päätöksentekoon ja toiminnanohjaukseen. Merkittävää on, 
että alkoholinkäytön jatkuessa aivojen toimintahäiriöt ilmenevät jo paljon ennen kuin 
ne näkyvät henkilön käytöksessä ja voivat olla luonteeltaan pysyviä. 
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5.5.4. TMS- ja TMS-EEG-rekisteröintien löydökset 
Alkoholin neurotoksiset vaikutukset vaikuttavat kortiko-kortikaalisiin yhteyksiin käyt-
tötavasta riippuen joko GABA- tai glutamatergisen neurotransmission välityksellä. Esi-
merkiksi alkoholin välittömän vaikutuksen on todettu pienentävän magneettistimulaa-
tioon liittyviä EEG-vasteita. Aivojen toiminnalliset yhteydet siis muuttuvat alkoholin 
vaikutuksesta.  
 
Alkoholi muuttaa todennäköisesti motoristen kuorikerrosalueiden ja PFC:n välisiä 
toiminnallisia yhteyksiä, sillä PFC:n ärtyvyys vähenee ja primaarisen motorisen kuo-
rikerroksen plastisiteetti muuttuu alkoholin vaikutuksesta. Alkoholin vaikutukset 
motorisen korteksin ärsykeherkkyyteen riippuvat alkoholin käyttötavasta, sillä alko-
holin akuutti vaikutus välittyy GABAergisen neurotransmission kautta, kun taas kroo-
nisen käytön myötä vaikutus kortikaaliseen plastisiteettiin välittyy glutamatergisten 
mekanismien kautta. TMS sopii menetelmänä suorasti kortikaalisen ärtyvyyden ja re-
aktiviteetin sekä epäsuorasti eri neurotransmitterijärjestelmien toiminnan tutkimi-
seen. Yhdistettynä EEG:aan TMS sopii ärtyvyyden tutkimisen lisäksi eri aivoalueiden 
(kuten motorisen korteksin ja PFC:n) välisten laajojen hermoyhteyksien kronologi-
seen tutkimiseen. Sitä on toistaiseksi käytetty lähinnä alkoholin akuuttien vaikutus-
ten selvittämiseksi.  
Sarjoittainen magneettistimulaatio annetaan lyhyissä sarjoissa 5 Hz:n taajuu-
della, minkä intensiteetti ylittää motorisen kynnyksen. Kun stimulaatio annetaan pri-
maariselle motoriselle kuorikerrokselle, se fasilitoi kortikaalista eksitaatiota ja kas-
vattaa siten MEP:n amplitudia glutamatergisen neurotransmission kautta. Tah-
donalaisen lihassupistuksen aiheuttaman MEP:n jälkeen tapahtuu hiljainen EMG-re-
kisteröinnin vaihe eli CSP (cortical silent period), joka rTMS:n seurauksena pitenee 
inhibitoristen interneuronien aktivaation kasvun myötä. Conte työryhmineen tutki 
aikuisia 4355-vuotiaita henkilöitä, ja selvitti rTMS:n avulla alkoholin akuutteja vai-
kutuksia terveillä henkilöillä sekä kroonisia vaikutuksia alkoholiriippuvaisilla henki-
löillä [57]. Terveillä verrokeilla alkoholin akuutti vaikutus indusoi erilaisen kortikaa-
lisen, inhibitorisen eksitaation eli CSP pidentyi korreloiden plasman etanolikonsent-
raation kanssa. Alkoholiriippuvaisilla, jotka eivät tutkimushetkellä olleet alkoholin 
vaikutuksen alaisina, MEP:n koko pieneni rTMS:n aikana. Löydös selittynee alkoholin 
aiheuttamilla kroonisilla neuroadaptiivisilla muutoksilla, jotka vaikuttavat primaari-
sen motorisen kuorikerroksen kortikaaliseen plastisiteettiin, kun glutamaterginen 
neurotransmissio vähentyy alkoholin pitkäaikaisen käytön vaikutuksesta. Tällä ei 
kuitenkaan ajatella olevan vaikutusta kognitiiviseen kyvykkyyteen. Tutkimuksen löy-
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dösten perusteella vaikuttaisi siltä, että kroonisen alkoholinkäytön aiheuttamat neu-
romodulatoriset muutokset eivät muuta kortikospinaalisten neuronien transmem-
braalista potentiaalia.  
Nardone kumppaneineen tutki TMS:n avulla Wernicke-Korsakoffin syndroo-
maan (WKS) liittyvää kolinergista dysfunktiota 3265-vuotiailla henkilöillä [58]. 
WKS käsittää kaksi kliinistä syndroomaa tiamiinipuutteisilla alkoholisteilla ja ei-al-
koholisteilla: Wernicken enkefalopatian ja amnestisen syndrooman eli Korsakoffin 
psykoosin. Tutkimuksessa käytettiin TMS-protokollana lyhyen latenssin afferenttia 
inhibitiota eli SAI:ta (short latency afferent inhibition), joka on WKS-potilailla keski-
määräistä pienempi. SAI:n sensitiivisyyttä asetyylikoliiniesteraasin aktiviteetin muu-
toksiin tutkittiin antamalla koehenkilöille myös asetyylikoliiniesteraasiestäjä do-
nepetsiiliä ennen ja jälkeen tutkimuksen, jonka vaikutuksesta SAI kasvoi selvästi le-
potilan motorisen kynnyksen pysyessä ennallaan. SAI ei kerro välttämättä muistihäi-
riöiden taustalla olevista kolinergisista puutoksista, mutta koska se korreloi WAIS-
testin tulosten kanssa, sen voisi ajatella olevan herkkä, neuropsykologinen markkeri 
kolinergisesta toimintahäiriöstä ja se sopii siis hyvin non-invasiiviseen kolinergisten 
ratojen tutkimiseen.  
Välitön alkoholivaikutus pienentää magneettistimulaation vaikutuksesta syn-
tyneitä EEG-vasteita erityisesti aivojen etuosissa, ja tämä vaikutus on suoraan verran-
nollinen annettuun stimulaatiovoimakkuuteen [33]. Kähkösen ja työryhmän tutki-
musasetelmassa [59] terveille, nuorille aikuisille koehenkilöille juotettiin alkoholia 
0,8 g/kg puolen tunnin aikana ja heidän vasenta liikeaivokuorta stimuloitiin yksittäi-
sillä magneettipulsseilla, joihin liittyi EEG-rekisteröinti ennen ja jälkeen alkoholian-
noksen. Todellisissa stimulaatiotilanteissa havaittiin 43 ms kuluttua selvä aktivaatio, 
jolloin myös saman hetken sähköiset potentiaalit muuttuivat merkitsevästi. Tulosten 
perusteella voidaan ajatella, että liikeaivokuoren ja erityisesti oikean etuotsalohkon 
väliset toiminnalliset yhteydet voivat muuttua alkoholin vaikutuksesta, sillä jo yksit-
täinen kerta-annos alkoholia muuttaa liikeaivokuoren kykyä reagoida magneettisti-
mulaatioon.  
Alkoholi muovaa kortiko-kortikaalisia (erityisesti motorisen korteksin ja 
PFC:n välisiä) yhteyksiä, jotka todennäköisesti välittyvät corpus callosumin kautta tai 
vaimentaa inhibitoristen prosessien avulla motorisen korteksin toimintaa kauttaal-
taan [38]. Esimerkiksi rTMS:n aiheuttama kortikaalisen ärtyvyyden fasilitaatio välit-
tyy glutamatergisen neurotransmission kautta. Toisaalta tätä voi selittää myös glu-
koosin hyödyntämisen väheneminen alkoholin vaikutuksen myötä. Lisäksi alkoholi-
riippuvaisilla sentraalinen motorinen johtumisaika (CMCT) on pidentynyt, mikä kor-
reloi mm. frontaalilohkon atrofian sekä heikentyneiden kognitiivisten toimintojen 
kanssa [22].  
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Taulukko 5. Alkoholin käyttöön liittyviä EEG- ja ERP-löydöksiä kirjallisuudessa (BD = 
humalahakuinen juominen) 
 
  
Julkaisu N, ikä Alkoholi-
altistus 
Merkittävät aivo-
alueet 
EEG ERP 
Nardone et al. 
2012 [22] 
Katsaus  PFC ja motorinen 
korteksi 
Alfa- ja beetatoi-
minta muuttuu 
P300-muuttuu 
Courtney KE, 
Polich J. 2010 
[52] 
n=96 
 
yliopistoikä 
Toistuva 
(BD) 
 Deltataajuus  
0-4 Hz  ↑ 
 
Betataajuus  
20-35 Hz  ↑ 
 
Slawecki et al. 
2001 [51] 
n=56 
rottakoe 
 
nuoruusikä 
 
Toistuva  
 
Hippokampus, pari-
etaali-korteksi 
1-2 Hz 
frekvenssit ↑ 
 
16-32 Hz 
frekvenssit ↑ 
N2-amplitudi ↑ 
 
P2- ja P3 –amplitudit ↓ 
(auditorinen ärsyke) 
Ehlers CL, Criado 
JR. 2010 [1] 
Katsaus Välitön 
 
_______ 
Toistuva 
Hippokampus ja kor-
teksi 
 P3-amplitudi ↑ 
 
____________ 
P2-amplitudi ↓ 
P3-latenssi ↓ 
 
Maurage et al. 
2012 [53] 
n=80 
 
ikä 19-24 v. 
Toistuva 
(BD) 
  P100/N100, N170/P2, 
N2b/P3a, P3b: 
amplitudit ↓ 
latenssit ↑ 
(visuaalinen ärsyke) 
Maurage et al. 
2009 [54] 
n=36 
 
ikä n. 18 v. 
Toistuva 
(BD) 
  P1-, N2- ja P3b-latenssit ↑ 
(auditorinen ärsyke) 
Ehlers et al. 2007 
[16] 
n=125 
 
ikä 18-25 v. 
Toistuva 
(BD) 
  P450-amplitudi ↓ 
(visuaalinen ärsyke) 
  
Petit et al. 2012 
[7] 
n=36 
 
ikä 19-26 v. 
Toistuva 
(BD) 
  P100-amplitudi ↑ 
(visuaalinen ärsyke) 
Koskinen et al. 
2011 [2] 
n=358 
 
ikä 16-28 v. 
Toistuva   P3-amplitudi ↓ 
novel-P3- 
latenssi ↓ 
(auditorinen ärsyke) 
 
López-Caneda et 
al. 2012 [4] 
n=48 
 
ikä 18-19 v. 
Toistuva 
(BD) 
  P3-amplitudi ↑ 
(Go/No-Go) 
Crego et al. 2012 
[25] 
n=85 
ikä 18-20 v. 
Toistuva 
(BD) 
  P3b-amplitudi ↑ 
(visuaalinen ärsyke) 
Crego et al. 2010 
[55] 
n=95 
ikä 18-20 v. 
Toistuva 
(BD) 
  aPFC:n  
aktivaatio ↓  
Crego et al. 2009 
[56] 
n=95 
 
ikä 18-20 v. 
Toistuva 
(BD) 
Sentraaliset ja parie-
taaliset alueet 
 N2 ↑ 
(visuaalinen ärsyke) 
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Taulukko 6. Alkoholin käyttöön liittyviä TMS- ja TMS-EEG-löydöksiä kirjallisuudessa 
(AUD = alkoholinkäyttöhäiriö, WKS = Wernicke-Korsakoffin syndrooma) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Julkaisu N, ikä Alkoholi-altis-
tus 
Merkittävät ai-
voalueet 
TMS-EEG TMS 
Nardone et al. 
2012 [22] 
Katsaus  PFC ja motorinen 
korteksi 
Alfa- ja beetatoi-
minta muuttuu 
N100-vaste ↓ 
Kähkönen et al. 
2002 [59] 
N=10 Välitön Liikeaivokuori ja 
oikea etuotsa-
lohko 
43 ms kohdalla 
potentiaalit ↑ 
 
Kähkönen S. 
2005 [33] 
Katsaus Välitön  EEG-vasteet ↓ 
P3a-amplitudi ↓ 
 
(MEG: alfatoi-
minta ↑, beeta-
toiminta ↓) 
 
Kähkönen S, 
Wilenius J. 
2007 [38] 
n=10 
ikä 21-29 v. 
Välitön Motorinen 
korteksi, 
frontaali-lohkot 
N100 ↓↓  
Mishra et al. 
2010 [60] 
n=45 
ikä 18-60 v.  
Toistuva  
(AUD) 
  rTMS vähensi 
alkoholin himoa 
Conte et al. 
2008 [57] 
n=23 
ikä 43-55 v. 
Välitön 
 
 
Toistuva 
  CSP  ↑ 
 
 
MEP ↓ 
Nardone et al. 
2010 [58] 
n=18 
ikä 32-65 v. 
Toistuva 
 (WKS) 
  mean-SAI ↓ 
  
donepetsiilin vai-
kutus: 
SAI ↑ 
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6. Pohdinta 
Alkoholin neurotoksiset vaikutukset ovat moninaisia, mutta osin reversiibelejäkin. 
Neuroanatomiset, atrofiset harmaan ja valkean aineen muutokset näkyvät sekä kor-
tikaalisilla että subkortikaalisilla alueilla, ja saavat aikaan neurofysiologisia ja psyko-
logisia puutoksia. Vaurioherkin alue vaikuttaisi olevan PFC ja luonnollisesti sinne si-
joittuvat kognition osa-alueet. Toiminnanohjaus, prosessointinopeus, tarkkaavaisuus 
sekä avaruudellinen hahmotuskyky häiriintyvät, kun PFC kärsii alkoholin vaikutuk-
sista. Limbisen järjestelmän ja hippokampuksen vauriot taas ilmenevät pääosin muis-
tin eri osa-alueiden heikkenemisenä sekä emotionaalisina poikkeavuuksina, kuten 
ahdistuksen tunteiden lisääntymisenä. Päihteiden aiheuttama kognitiivinen heiken-
tymä voi johtaa odotettua heikompaan menestymiseen koulussa, kouluongelmiin, ris-
kialttiiseen päätöksentekoon sekä heikentyneeseen emotionaaliseen säätelyyn [3]. 
Puutokset ovat havaittavissa niin psykologisissa tutkimuksissa kuin neurofy-
siologisissakin rekisteröinneissä, joissa on nähtävissä toiminnan hidastumista mm. 
P300- ja N100–komponenttien osalta sekä inhibitorisina kortiko-kortikaalisten yh-
teyksien muutoksina. EEG-tutkimuksissa esimerkiksi beeta- ja delta-aaltojen lisään-
tyminen alkoholin vaikutuksesta voi johtua hermoston yliaktiivisuudesta, jota alko-
holi kykenee inhiboimaan. Eri neurofysiologisissa tutkimuksissa saadut tulokset eivät 
aina ole aivan yhdensuuntaisia, sillä esimerkiksi tapahtumapotentiaaleja mitattaessa 
ärsyketyypillä (esim. visuaaliset tai auditoriset) on vaikutusta eri komponenttien la-
tenssien ja amplitudin muutoksiin. Epäselväksi jää, ovatko eri ärsykejärjestelyin suo-
ritetut tutkimukset täysin rinnastettavissa toisiinsa.  
Tutkimuksissa on todettavissa tulosten tulkinnan näkökulmasta rajoittavina 
tekijöinä mm. alkoholinkäyttöä edeltäneet kehitykselliset hermostolliset tai kognitii-
viset puutokset. Myöskään komorbideja psykiatrisia häiriöitä ei tutkimuksissa ole 
aina pystytty täysin luotettavasti poissulkemaan, joten näyttöä nimenomaan alkoho-
lin aiheuttamista vaurioista tarvitaan lisää.  
Epäselväksi jää, ovatko tutkimuksissa havaitut muutokset alkoholin käytön 
syytä vaiko seurausta siitä [61]. Vaikuttaisi siltä, että neurofysiologiset häiriöt lisään-
tyvät haitallisen alkoholinkäytön (humalahakuisen juomisen) jatkuessa ja tehostuvat 
alkoholin neurotoksisten ominaisuuksien myötä. On kuitenkin muistettava, että muu-
tokset aivojen rakenteessa ja toiminnassa voivat olla jo olemassa olevia ennen huma-
lahakuisen alkoholinkäytön alkamista. Myös alkoholiriippuvuuden esiintyminen su-
vussa on merkittävä kovariaatti löydöksiä tulkittaessa. 
Tehdyt tutkimukset viittaavat siihen, että alkoholin kognitiivisia vaikutuksia 
tutkittaessa on merkittävämpää keskittyä itse tapaan käyttää alkoholia kuin tarkas-
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tella käytetyn alkoholin määrää etenkin nuorten tutkittavien osalta. Nuoruudessa al-
kaneet riskialttiit alkoholinkäyttötavat voivat aiheuttaa pysyviä neurobiologisia 
muutoksia sekä edesauttaa kroonisen alkoholiriippuvuuden kehittymistä [7]. Lisäksi 
on saatu näyttöä siitä, että alkoholin vaikutukset ovat yksinään erilaisia kuin silloin, 
kun alkoholin käyttöön liittyy samanaikainen muiden päihteiden käyttö. Yllättävästi 
on jopa ajateltu, että esimerkiksi marihuana voisi yhtäaikaisesti alkoholin kanssa käy-
tettynä suojata aivoja alkoholin neurotoksisilta vaikutuksilta [6]. 
Alkoholin aiheuttamat neurotoksiset korteksivaikutukset syntyvät GABA-vä-
litteisen neurotransmission välityksellä. Tämän inhibitorisen mekanismin tutkimi-
sesta TMS-EEG-menetelmän avulla on saatu lupaavia tutkimustuloksia. TMS-EEG:n 
voisi ajatella sopivan erinomaisesti myös alkoholin aiheuttamien vaurioiden tutkimi-
seen. Farmakologisen TMS-EEG-tutkimuksen perusteella on pystytty mm. yhdistä-
mään N100-komponentti nimenomaan GABAB-reseptoreihin sekä N45-komponentti 
GABAA-reseptoreihin [62], jotka ovat alkoholin neurotoksisia vaikutuksia ajatellen 
merkittävässä asemassa niiden säädellessä myös toinen toisiaan. Paripulssimenetel-
mänä annettuna TMS-EEG:n on todettu mahdollistavan GABA-välitteiseen inhibitioon 
perustuvien kortikaalisten, neuronaalista eksitaatiota säätelevien hermoverkosto-
vaurioiden entistä tarkemman avaruudellisen ja ajallisen tutkimisen [63]. 
Toistuvan, intermittoivan alkoholialtistuksen eli humalahakuisen juomisen on 
todettu lisäävän alttiutta neurofunktionaalisille häiriöille erityisesti PFC:n alueella. 
Lyhytaikaisenkin alkoholinkäytön hermostolliset vaikutukset ovat nuorilla paljon ra-
jumpia kuin aikuisilla. Tämän ajatellaan liittyvän hermoston välittäjäainejärjestel-
mien kehityksellisiin muutoksiin. Pitkään jatkuneen nuoruusiän alkoholinkäytön 
seurauksena syntyvät hermoston toiminnan häiriöt voivat tulla ilmi vasta käytön jat-
kuessa ja olla luonteeltaan pysyviä [4] [51]. Nuorten kypsyvät aivot pystyvät usein 
kuitenkin kompensoimaan syntyneitä puutoksia, jolloin kognitiivisista tehtävistä 
suoriutuminen pysyy entisellä tasollaan. 
Alkoholin aiheuttamien haittojen ennaltaehkäisyn sekä alkoholin säännöste-
lyn ohella olisi tärkeää ymmärtää paremmin myös alkoholin molekyylitason vaiku-
tuksia, jotta alkoholiongelmien hoitotapoja voitaisiin kehittää [5]. Neurostimulaatio-
tutkimusten kautta on saatu tuloksia, joiden mukaan tällä menetelmällä voitaisiin vai-
kuttaa alkoholin käyttöön. Non-invasiivisten aivojen stimulaatiomenetelmien tera-
peuttiset sovellukset perustuvat neuromodulatiivisiin tekniikoihin, jotka vaikuttavat 
synaptiseen plastisiteettiin (erityisesti LTP ja LTD). rTMS vaikuttaa aivokuoren är-
tyvyyteen ja neuronien metaboliseen aktivaatioon. On arveltu, että dorsolateraali-
selle PFC:lle annettuna rTMS voisi vähentää alkoholin himoa alkoholiriippuvaisilla, 
mutta tästä ei ole saatu vakuuttavaa kliinistä näyttöä.  Transkraniaalinen suora säh-
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köstimulaatio (tDCS) muokkaa hermosolujen ärtyvyyttä indusoimalla aivojen sisäi-
sen sähkövirtauksen. Dorsolateraalisen PFC:n alueelle tehtäessä tDCS voisi tutkimus-
ten perusteella vähentää alkoholin himoitsemista ihmisillä [22].  
Nuorten osalta alkoholin haitallisen käytön syyt voivat olla sekä geneettisissä 
että kasvuympäristöön liittyvissä tekijöissä. Hyväksyvä asenne alkoholinkäytölle 
sekä tavat ja tottumukset alkoholinkäytön suhteen voivat olla jo varhain lapsuudessa 
opittuja joko perheen tai muun sosiaalisen ympäristön kautta. Pitkällä aikavälillä tar-
kasteltuna asenteet alkoholinkäyttöä kohtaan olisi hyvä saada muuttumaan jo nuo-
rena ja estää sillä jatkumo seuraavia sukupolvia ajatellen. Positiivista on, että Suo-
messa alkoholinkäytön lisääntyminen vaikuttaisi nuorten osalta taittuneen. Toisaalta 
huolta aiheuttaa lisääntynyt nuorten naisten alkoholinkäyttö, koska heillä neurotok-
siset vaikutukset ovat miehiä suurempia.  
Hoitojaksojen määrä on Suomessa onneksi pysynyt entisellä tasolla, eivätkä 
ne ole kokonaisuudessaan lisääntyneet nuortenkaan osalta [9]. Ennaltaehkäisevät 
keinot sekä varhainen interventio ovat kuitenkin tarpeen etenkin riskiryhmillä ja 
niitä on syytä kehittää. Esimerkiksi tähän koulutetun kouluhenkilökunnan suoritta-
mat interventiot vaikuttavat lupaavilta [13]. Sopivia toimintatapoja ovat myös psy-
koedukaatio, motivoiva haastattelu, yksilöllinen palaute sekä mahdollisesti neuro-
psykologiset testit [3].  
Kuten Latvala katsausartikkelissaan toteaa, on hyvän kielellisen kyvykkyyden 
merkitys päihdehäiriöisen hoidon onnistumisessa merkittävää [18]. Heikko kielelli-
nen suoriutuminen ennusti retkahtamista ja hoidon epäonnistumista. Nuorilla päih-
dehäiriöstä kärsivillä aikuisilla heikentynyt neurokognitiivinen suoriutuminen jää 
vielä normaalivaihtelun alueelle, joten heidän hoitamisessaan on hyvinkin toivoa. 
Siksi alkoholinkäyttöön puuttuminen olisi tärkeää jo ennen kognitiivisten puutosten 
syntymistä. 
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